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NEUROLOGIE 


I 
LE MECANISME DE LA FONCTION VESTIBULAIRE 


UNE HYPOTHESE NOUVELLE 
PAR 
P. CANTALOUBE 


La lecture des divers travaux parus jusqu’é ce jour, sur le mécanisme 
labyrinthique de l’équilibration, laisse deviner quelque incertitude. Les 
résultats obtenus par l’expérimentation, les données des épreuves clas- 
siques, les constatations cliniques trouvent des interprétations variées. 

Aussi est-ce pour essayer de nous retrouver dans les documents commu- 
niqués par les chercheurs, que nous avons imaginé une explication, une 
théorie si l'on veut. I] nous a paru qu’un pas important pouvait étre fait 
dans cette voie en admettant ['antagonisme fonctionnel des deux faces de 
la créte acoustique. 

Un bref exposé anatomique ne sera peut-étre pas inutile, comme base 
a nos propositions. 

Dans loreille interne de chaque cdté, trois canaux semi-circulaires, 
orientés suivant les trois plans de l’espace, sont fixés sur l’utricule avec 
lequel ils communiquent par leurs deux extrémités. Une de ces extrémités 
est renflée en ampoule. Cette ampoule porte a l’intérieur une saillie, un repli 
transversal s’avancant dans la cavité et obturant sur une trés faible sec- 
tion a la fagon d’un diaphragme incomplet. Cette saillie qui porte le nom 


de créte acoustique est l’aboutissant du nerf ampullaire, division de la 
branche vestibulaire de la VIII® paire (fig. 1). 
ll est légitime de considérer a la créte acoustique deux versants ou deux 


faces : Pune qui «regarde » vers l’utricule et que nous désignerons, pour plus 
de facilité, du terme face utriculaire de la créte et autre qui «regarde » vers 
le canal et que l’on peut appeler face canaliculaire. 
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On ne trouve de crétes acoustiques que dans les canaux et chacun des 
trois canaux de chaque cété en posséde une (fig. 2). 
Nous allons exposer maintenant notre théorie comme si elle était résolue, 





Fig. 1. — L’utricule, le saccule et les canausx semi-circulaires us par leur face interne 
(D’aprés Testut.) 


1. Utricule, avec 1’, tache acoustique. — 2. Saccule, avec 2’, sa tache acoustique. 
3, 4, 5. Canaux demi circulaires, avec 3’, 4’, 5’, leurs crétes ac oustiques. — 6. Canal cochléaire. 
— 7. Canal de Hensen. — 8. Branche vestibulaire du nerf auditif. — 9. Nerf vestibulair 


supérieur, avec a) nerf ampullaire supérieur ; b) nerf ampullaire externe ; c) nerf utriculaire 
— 10. Nerf vestibulaire inférieur, avec d) nerf sacculaire et e) nerf ampullaire postérieur. — 
11. Canal endolymphatique coupé au-dessus de ses deux racines. 


Dans une deuxiéme étape, nous tacherons d’en faire application aux faits. 
Pour simplifier, mieux vaut commencer par le 
> canal sagittal (fig. 3). 
‘S \\ Penchons brusquement la téte et le trone en 
1 | 
avant. L’endolymphe battra contre la face canali- 





culaire de la créte du canal sagittal de chaque 


cété. De ces deux faces homonymes partent des exci- 


Ww tations qui, par l’intermédiaire des relais ponto- 
ena bulbo-médullaires, vont aux extenseurs de la téte 

‘4 et du tronc. Les excitations parties de la face ca- 
Fic. 2. — Créte acoustique "aliculaire de la créte du canal sagittal droit vont 


eue sur une coupe verti- & la moitié droite du groupe des extenseurs du trone 
cale d'une ampoule. (Ca- . ‘ 

ae . et de la téte, les excitations parties de la face cana- 
nal demi circulaire posté- 


rieur.) liculaire dela créte du canal gauche allant a la 
(D’aprés Testut.) moitié gauche du groupe des extenseurs. 
1. Coupe de l’ampoule Au lieu de fléchir la téte et le trone, operons 


membraneuse. — 2. Créte 
acoustique. — 3. Raphé. 
— 4. Nerf ampullaire pos- 
térieur. canaux sagittaux droit et gauche. De ces deux 


une extension brusque. L’endolymphe frappe la 
face utriculaire de la créte acoustique des deux 


faces homonymes partent des fibres qui, par les 
voles ponto-bulbo-médullaires, aboutissent au groupe des fléchisseurs, les 
excitations venues du canal droit allant aA la moitié droite du 
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groupe, les excitations venues du 
Le nerf ampullaire qui s’échappé¢ 
sagittal est donc, au point de vue 


Passons au canal fron- 


tal (fig. 4). 4 
Ce canal est, comme 
son nom lindique, dis- +” 


posé suivant un plan ver- 
tico-transversal, alors que le ca- 
nal sagittal s’étend dans le plan 
vertico-antéro-postérieur. 

Imprimons a la téte et au trone 
une brusque inclinaison latérale, 
droite par exemple. L’endolymphe 
vient heurter la face utriculaire 
de la créte acoustique du canal 
frontal droit et la face canalicu- 
laire de la créte du canal frontal 
gauche. De ces deux faces hété- 
ronymes partent des fibres qui, 
par la voie des relais de axe gris 
céréebro spinal, vont exciter 
1° les rotateurs frontaux des yeux 
vers la gauche ; 2° le groupe des 
muscles qui inclinent la téte et le 
trone a gauche. 

Au contraire, imprimons 4 la 
téte et au trone une brusque in- 
clinaison a gauche. L’endolymphe 
vient battre contre la face uiri 
culaire de la créte acoustique du 
canal frontal gauche et la face 
canaliculaire de la créte du canal 
frontal droit. De ces deux faces 
hétéronymes partent des fibres 
synergiques qui se rendent par les 
noyaux ponto-bulbo-meédullaires : 
1° aux rotateurs frontaux des 
yeux vers la droite ; 2° au groupe 
des muscles qui inclinent la téte 

L’action sur les rotateurs fronts 
démonstration plus difficile, nous 


mieux faire comprendre (fig. 5). 
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canal gauche allant a la moitié gauche. 
» de la créte acoustique de chaque canal 
physiologique, un nerf double. Il est en 


effet constitué par des fibres d'action antagoniste. 
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leur créte (sché- 





matique 


1. Utricule droit. — 1’. Canal sagittal droit. — 


1". Créte acoustique droite.-— 2. Utricule gauche. 
— 2’. Canal sagittal gauche. — 2”. Créte acous- 
tique gauche. — 3, 3. Relais : A. Moitié droite ; 


B. Moitié gauche du groupe des fléchisseurs de la 
téte et du tronc; C. Moitié droite, D. Moitic 
gauche du groupe extenseur. 


et le trone a droite. 


aux des yeux étant didactiquement d 
n’y insisterons pas, comptant sur les 


explications qui vont suivre & propos des canaux horizontaux pour la 
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Soumettons le corps 4 une rotation de gauche a droite. L’endolymphe 
vient battre contre la face canaliculaire de la créte acoustique du canal 
horizontal droit et contre la face utriculaire de la créte acoustique du canal 
horizontal gauche. De ces deux faces hétéronymes partent des fibres a fone- 
tion synergique qui, par |’intermédiaire des noyaux et relais bulbo-ponto- 
médullaires, envoient des excitations : 1° aux rotateurs de la téte vers la 
gauche ; 2° aux rotateurs du tronc vers la gauche; 3° aux deux muscles 
lévo-oculogyres (droit externe gauche et droit interne droit). 
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Fic. 4. — Canauz frontauz. (Ne sont pas représentées les relations avec les rotateurs 
frontaux des yeux.) 
1. Utricule gauche, avec 1’, canal frontal et 1”, créte acoustique gauche. — 2. Utricul 
droite, avec 2’, canal frontal et 2”, créte acoustique droite. — 3, 3’. Relais. — 4. Groupe des 


muscles inclinant le corps a gauche; 4’. Groupe des muscles inclinant le corps a droit 


La rotation a laquelle on soumet le corps s’opére-t-elle de droite 4 gauche, 
l’endolymphe ou son onde de pression vient heurter la face utriculaire de 
la créte acoustique du canal horizontal droit et la face canaliculaire de la 
créte acoustique du canal horizontal gauche. De ces faces hétéronymes 
partent des fibres synergiques qui, par les relais gris cérébro-spinaux, 
envoient des excitations : 

1° Aux rotateurs du trone vers la droite ; 

2° Aux rotateurs de la téte vers la droite ; 

3° Aux muscles dextro-oculogyres (droit externe droit et droit interne 
gauche). 
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Telle est, exposée dans son mécanisme le plus simple, la fonction vestibu- 
laire vue d’aprés notre interprétation. I] convient maintenant d’exprimer 
sous forme de propositions, sous forme de lois, dirions-nous, si ce mot ne 
paraissait trop audacieux, les conditions anatomiques et physiques exigées 
par ce mécanisme : 

1° Les modifications de notre équilibre retentissent sur les deux faces de 
la créte acoustique du canai dans le plan duquel ont lieu ces modifications ; 
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Fie. 5. — Canauzr horizontaux avec leur ampoule et leur créte. (Scheé matique. ) 


1. Utricule droit, avec 1’, canal horizontal et 1", créte acoustique droite. — 2. Utricule 
gauche, avec 2’, canal horizontal et 2°, créte acoustique gauche. — 3. Noyau du droit externe 
— 4. Noyau du droit interne (fibres croisées). — 5. Noyau du droit interne (fibres directes). 
— OD. il droit. — OG. Gil gauche. 


2° Il y a antagonisme fonctionnel entre les deux faces de la créte acous- 
tique ; 

3° Une variation de pression dans |’intérieur d’un canal ne déclanche pas 
les réflexes stabilisateurs partis de ce canal, si cette variation s’exerce avec 
une force égale sur les deux faces de la créte ; 

‘© Tout mouvement de rotation du corps dans le plan d’un canal entraine 
aussitOt une rupture de l’équilibre des pressions exercées sur les faces de 
la créte de ce canal et la mise en action du réflexe stabilisateur parti de la 
face qui subit la pression maxima. 


Pour rendre acceptables les propositions qui précédent, en particulier 
celle que nous considérons comme le pivot de notre théorie, il ne suffit pas 
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d’en invoquer la logique ou du moins Ja possibilité. Aussi relaterons-nous 
ici les arguments anatomiques, physiologiques, cliniques et philosophiques 
sur lesquels nous fondons notre interprétation de la fonction vestibulaire. 

Les éléments sensoriels sont répandus a la surface de la créte acoustique. 
Mieux. Ferré, dans sa thése, a établi que les nerfs ampullaires se divisaient 
en deux faisceaux qui se portaient chacun sur un des versants des crétes 
auditives. (Contribution a Vétude de la créte acoustique chez les vertébrés, 
Th. Bordeaux, 1883.) 

Quant aux relations du vestibule avec les muscles du trone et de la téte, 
relations admises et connues dans leur généralité, leur démonstration 
dépasserait notre sujet. 

Certains objecteront que le déplacement de l’endolymphe reste a prouver. 
Cette preuve n’est pas nécessaire. L’onde de pression suflit 4 défaut de dépla- 
cement. 

On dira peut-etre que le réle des taches et crétes acoustiques specialises s 
comme enregistreurs de pression est notion classique. D’autant mieux. 
Mais pour nous, alors que la tache, qu’il s’agisse des taches utriculaire et 
sacculaire ou des éléments qui, dans ampoule, font face 4 la créte, doit se 
borner de par sa conformation au simple réle que nous venons de rappeler, 
la créte, élément perfectionné, enregistre le sens des pressions et coordonne 
son action 3 celle de la créte du canal homologue. Ceci ressort de sa dis- 
position anatomique. Ceci ressort des directions inverses de la pression, 
creées par tout déplacement dans le sens des canaux horizontaux et fron- 
taux, les canaux sagittaux faisant obligatoirement exception. 

Si cette distinction entre le rdle de la tache et le réle de la créte est exacte, 
si celle-ci n’entre en jeu que lorsqu’il s’établit un courant (réel ou virtuel) 
dans le canal, on devra constater cette disparité de fonction dans les mul- 
tiples occasions ou léquilibration intervient. L’ascenseur est une de ces 
occasions. 

Au départ et 4 l’arrivée de l’ascenseur, des variations soudaines de pres- 
sion apparaissent dans les canaux. II n’en peut étre autrement vu les con- 
ditions anatomiques et la loi d’inertie. En descente par exemple, il y a au 
départ augmentation brusque de la pression dans les canaux verticaux, 
et surtout dans les frontaux. Se produit-il un déséquilibre réactionnel dans 
le sens de ces canaux? Non, car cette augmentation de pression se fait 
sentir également sur lorifice ampullaire et lorifice non ampullaire des 
canaux et s’exerce par conséquent avec une valeur égale sur les deux faces 
de la créte de chacun de ces canaux. L’effet est done nul, bien que la varia- 
tion de pression soit fort® et brusque. 

[] est inutile de multiplier les exemples. Arrét ou départ brutal en chemin 
de fer, en auto, ete. 


Les résultats sont tout autres dans le cas de rotation dans le plan d'un 
canal. Considérons le canal horizontal. Situons le plan de rotation sur | 
centre du trou occipital, ce qui est le cas pour les mouvements rotatoires 
horizontaux de la téte. S’agit-il du canal horizontai droit et de rotation de 
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droite 4 gauche, la pression a l’extrémité ampullaire sera plus forte qu’a 
’extrémité non ampullaire, la vitesse de celle-ci étant dans ce cas moindre, 
puisque décrivant une courbe de rayon plus petit. Cette différence de pres- 
sion entre les deux extrémités retentit sur les deux faces de la créte, la face 
utriculaire subissant dans l’exemple choisi la pression maxima, la face 


canaliculaire la pression minima. 


Nous entrons dans un terrain plus épineux en abordant la question des 
rapports de la fonction vestibulaire avec la fonction oculogyre. La discus- 
sion de ces rapports nous aménera 4 la confrontation de notre théorie avec 
les documents cliniques relatifs aux destructions et irritations labyrin- 
thiques, et avec le phénoméne de la déviation conjuguée. 

Il est d’observation courante que chez un sujet soumis A une rotation de 
durée et de vitesse appropriées, il s’établit un nystagmus battant par sa 
secousse lente du cété opposé au sens de la rotation. A-t-on fait tourner le 
patient de gauche a droite, le nystagmus consécutif bat de droite 4 gauche. 

D’autre part, les connexions entre les muscles oculogyres dans le plan 
horizontal et les canaux semi-circulaires sont assurées par des voies main- 
tenant connues. Les prolongements centraux des cellules du ganglion de 
Scarpa, dont les prolongements périphériques sont dans les nerfs ampul- 
laires, se terminent dans les noyaux de Deiters, de Betcherew et triangulaire 
du méme cdté ou du cété opposé, noyaux auxquels ils arrivent par les 
fibres arciformes postérieures ponto-bulbaires. 

Du noyau de Deiters partent des fibres qui, par des voies directes et des 
voles croisées, vont au noyau de la VI paire et au noyau du droit interne. 
Il existe pour le canal horizontal des relations directes avec le noyau du 
droit externe du méme cété et celui du droit interne du c6té opposé. (Voir 
fig. 5.) 

Mais il est & remarquer que les rapports du canal horizontal sont plus 
étroits avee le droit externe, muscle d'action conjuguée, qu’avee le droit 
interne, muscle relativement indépendant, celui-ci marchant indifféremment 
d’accord avee le droit externe de autre ceil (mouvements latéraux du 
regard) ou avec le droit interne opposé (convergence). 

Ces notions anatomiques qui expliquent le nystagmus d’origine rotatoire 
permettent aussi de comprendre la signification des épreuves de Barany 
et du nystagmus galvanique. 

L’injection d'eau froide dans une oreille (degré et quantité appropriés) 
provoque lapparition d’un nystagmus battant par sa secousse lente vers 
le cété opposé. L’eau chaude fait naitre un nystagmus du cété injecté, 
nystagmus habituellement plus durable que le précédent. 

(Jue le Barany chaud ou froid agisse par la production d’un courant ou 
d'une onde de pression impressionnant suivant la température telle ou 
telle face de la créte du canal réchauffé ou refroidi, ou qu’il agisse par exci- 
tation de telles ou telles fibres du nerf ampullaire, les deux hypothéses sont 
d’aceord avec notre théorie. 

On devine en effet que l’excitation des fibres, qui viennent par exemple de 
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la face utriculaire d’un canal, aura le méme effet réflexe que si cette créte 
subissait une onde de pression. 

Mais s’il est plus difficile pour le Barany d’admettre l’action élective de 
certaines températures sur certaines fibres, que la production d’ondes de 
pression dans un sens ou dans |’autre, par contre les phénoménes de désé- 
quilibre observés dans les labyrinthites paraissent devoir étre rapportés 
directement a la souffrance des nerfs ampullaires. 

Prenons au hasard, dans les multiples observations de ce genre, celle d’un 
homme qui, atteint de suppuration de loreille droite, se sent vivement 
attiré vers la droite. Comment expliquer cette attraction? 

Par la destruction d’une partie ou de tout l'appareil labyrinthique droit? 
Non, car l’expérience enseigne que |’attraction se produirait alors du cété 
gauche. [I] faut done incriminer l'appareil droit. 

Mais, étant donné lantagonisme fonctionnel des crétes dans les canaux, 
étant donné que la créte des canaux horizontal et vertico-frontal envoie des 
excitations dans les muscles antagonistes des deux moitiés du corps, |’ exci- 
tation des nerfs ampullaires de ces deux canaux sera de nul effet. Par contre, 
Pexcitation du nerf ampullaire du canal sagittal produira la chute du méme 
cété. En effet, chaque canal frontal commandant, comme nous |’avons 
montré, 4 la moitié du groupe des extenseurs de la téte et du tronc, du méme 
cote et a la moitié homolatérale également du groupe des fléchisseurs de la 
téte et du tronc, une excitation de ces deux moitiés droites entrainera la 
chute ou tout au moins l’attraction a droite. 

Tel est le cas typique, schématique pourrait-on dire. Mais on peut ima- 
giner toutes les combinaisons qu’on rencontre en clinique. 

Au lieu d’excitation s’agit-il de destruction? La chute se produira du 
cété opposé, toujours par la faute du canal sagittal, mais cette fois du canal 
sagittal sain, la rupture d’équilibre se faisant ici & son profit. 

Les mémes explications conviennent mutatis mutandis aux résultats du 
nystagmus dans le cas de labyrinthe détruit ou de labyrinthe excite. Pai 
exemple dans le cas de labyrinthe détruit, les deux Barany produiront 
un nystagmus de méme sens mais d’intensité différente. La figure 5 et les 
explications données sur la dépendance différente du droit interne et du 
droit externe vis-a-vis du vestibule rendent évidentes cette action des 
épreuves caloriques. 

I] serait superflu de s'appesantir davantage sur ce point malgré son 
intérét. Les documents cliniques ne manquent pas sur lesquels chacun peut 
vérifier le bien-fondé ou le non-fondé de notre hypothése. Un seul de ces 
documents mérite une mention particuliére, tant Pattention qui lui a et 
consacrée de tous cétés et par les meilleurs cliniciens a été soutenue et pas- 
sionnée. C'est le phénomeéne dit de la déviation conjuguée de la téte et des yeux. 

Déviation conjuguée de la téte et des yeux, c'est, disent en substance les 
auteurs, l'inclinaison de la téte du cdté vers lequel se dirige le regard. Pour 
se limiter 4 un exemple, les figures 53 et 57 de la Séméiologie de Dejerine 
sont démonstratives a cet égard. Mais elles le sont, nous semble-t-il, égale- 


ment a un autre. La téte fourne du cété opposé aux yetx. 
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Cette rotation antagoniste de la téte et des yeux est, 4 notre point de vue, 
la traduction pathologique d'un mouvement normal, facile a retrouver 
chez animal comme chez ’homme. Ce mouvement, on pourrait le concréter 
dans la formule suivante : le regard se tourne du cété de loreille qui écoute. 

Cette liaison du mouvement des yeux au mouvement de la téte en sens 
inverse est a rapprocher du nystagmus d’origine rotatoire, Jes canaux semi- 
circulaires, en particulier le canal horizontal, étant le sommet de cet are 
réflexe. 

I] est entendu que cette liaison n’est pas obligatoire et qu’ici comme ail- 
leurs la complexité des phénoménes peut dissimuler plus ou moins la sim- 
plicité de la loi. Toutefois, explication qui précéde permet d’admettre que 
le phénoméne de la déviation conjuguée ne constitue pas, bien loin de 1a, 
une contradiction a notre hypothése. 

D’autant plus que les relations anatomiques entre les noyaux vestibu- 
laires et ceux de la XI¢ paire sont bien établies, et que ’antagonisme fone- 
tionnel que nous attribuons aux deux versants de la créte acoustique n’est 
pas valable seulement pour les oculogyres mais aussi pour les céphalogyres. 

Nous avons gardé pour la fin un argument d’ordre philosophique, qui, 
sil n’a pas de valeur, isolé, acquiert par sa juxtaposition aux autres preuves 
une force point négligeable. Cet argument repose sur lanalogie que notre 
théorie établit entre l'appareil de équilibration et celui de la vision. 

Ici, dans le méme ceil, sont accolées deux hémirétines, chacune associée 
en synergie, avec hémirétine hétéronyme de l’autre ceil. La, dans la méme 
créte acoustique d’un canal sont adossées deux faces, chacune associée en 
synergie avec la face hétéronyme de la créte du canal homologue (excep 
tion faite du canal sagittal qui, pour les raisons exposées, associe ses faces 
homonymes). 

Un ceil n’explore pas seulement l’espace de son cété, et dans une certaine 
mesure la perte d’un ceil est au point de vue purement fonctionnel d’impor- 
tance limitée. La perte de deux moitiés synergiques d’oeil, c’est-a-dire 
hémianopsie, est autrement facheuse. De méme un labyrinthe n’explore 
pas seulement lespace de son cété et les troubles bruyants qui suivent la 
perte soudaine d’un labyrinthe sont justement le fait du canal sagittal, le 
seul qui n’a pas d’action bilatérale. Les désordres apparus dans le domaine 
des autres canaux disparaissent trés rapidement sans jamais avoir été 
importants. 

Ainsi sous la complexité de lappareil vestibulaire nous retrouverons la 
formule de Ja vision, formule que le professeur Grasset concut et développa 


avec le succés que lon sait. 
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RECHERCHES EXPERIMENTALES 


SUR LA 
PERMEABILITE PHYSIQUE DES PLEXUS CHOROIDES 


PAR 


ANDRE BARBE. 


Tous les auteurs sont d’accord aujourd’ hui pour admettre que l’élaboration 
du liquide céphalo-rachidien se fait au niveau des plexus choroides, et l'on 
a successivement apporté, pour établir ce fait, des preuves histologiques, 
des faits expérimentaux et des arguments cliniques; on admet également 
que le liquide céphalo-rachidien est plus qu'une filtration élective banale, 
et que les particularités de sa composition ne s’expliquent que par lexis- 
tence, au niveau des plexus choroides, d’un véritable processus de dialyse. 
Enfin, une étude de la perméabilité de ces plexus a légard de certaines 
substances a été tentée par Pellizzi qui a montré que les injections des subs- 
tances alcalines favorisent ja sécrétion, tandis que les injections acides la 
diminuent. 

Mais, jusqu’ici, aucune recherche directe n’avait été tentée pour établir 
expérimentalement la vitesse de passage des liquides a travers les plexus 
choroides et c'est pourquoi nous avons pensé qu'il convenait de combler 
cette lacune ; dans ce travail, nous étudierons simplement la perméabilité 
physique, devant compléter plus tard nos recherches par l'étude de la 
perméabilité chimique et cytologique. Nous allons donc exposer comment 
nous avons procédé et quels sont les résultats que nous avons obtenus. 

1° Préléevement des plexus choroides. — Le mieux pour obtenir ceux-ci 
dune fagon complete et pratique parait étre de placer le cerveau sur sa face 
convexe, puis avec des ciseaux, de pratiquer une incision dans la partie 
postérieure du lobe temporo-occipital, et l'on pénétre ainsi dans le prolon- 
gement occipital du ventricule Jatéral ; on apercoit alors en dedans et en 
avant les plexus choroides des ventricules latéraux ; il suffit ensuite de les 
dégager pour les avoir bien sous les yeux. 

Pour recueillir les plexus, nous avons procédé de diverses facons alin 
de pouvoir contréler quelle était la meilleure technique et c’est ainsi que 
nous avons successivement essayé les procédés suivants : enlévement 
direct avec les ciseaux, en sectionnant au fur et 4 mesure du prélévement 
les petits vaisseaux afférents ou efférents; détachement avec le thermo- 
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eautére en avant soin de laisser une légére bande de tissu cérébral le long 
du plexus afin de ne pas risquer de brdler celui-ci ; prélévement aprés avoir 
posé deux ligatures aux extrémités des plexus; détachement avec un 
rasoir de tout un bloe de substance cérébrale, comprenant, bien entendu, 
dans son milieu, la partie 4 étudier ; de ces quatre procédés, il semble que 
ce soient le premier et le second qui paraissent les plus pratiques, en com- 
plétant ensuite par des ligatures posées aux extrémités, et en promenant 
égérement la pointe du thermo-cautére le long des petits vaisseaux ; quant 
au dernier procédé, il est a rejeter, car le tissu est a la fois trop mou et trop 
friable pour que l’on puisse l’exposer ensuite 4 des manipulations délicates. 

20 Technique de la préparation. —- \\ suffit d’examiner un plexus choroide 
dans l’eau distillée pour voir que celui-ci peut étre pratiquement comparé 
a une frange trés fine dans laquelle on ne peut faire pénétrer directement une 
aiguille ; le plus souvent, méme en prenant les précautions les plus minu- 
tieuses, l’aiguille perfore la paroi du plexus et lon risque ainsi une cause 
d’erreur fréquente ; en pratique, il semble impossible de maintenir le biseau 
de l’aiguille dans le plexus et méme si l’on y parvient, les manipulations 
ultérieures risquent d’amener une perforation involontaire du tissu. Le 
mieux, a notre avis, est done d’enfoncer laiguille dans une des artéres 
choroidiennes (antérieure, postéero-interne ou postéro-externe), puis de 
pratiquer une ligature sur le vaisseau. Nos recherches nous ont fait penser 
que le mieux était de prendre une aiguille ordinaire de seringue 4 injection 
hypodermique, car lextrémité eflilée dune pipette risque de donner des 
accidents. On peut done imaginer maintenant le plexus fixé par une de ses 
artéres afferentes 4 une aiguille qui est reliée soit directement, soit par un 
tube de caoutchouc 4 une seringue de 15 4 20 c. ¢. Ceci fait, on suspend 
la seringue, tenant Je plexus, 4 la partie supérieure d'une large éprouvette 
graduée, aprés avoir entouré la seringue d’une bande de coton hydrophile 
qui permet cette suspension, maintient une temperature égale et réguliére 
pour le liquide contenu dans la seringue, et enfin permet d’immobiliser les 
fils qui retiennent la ligature du vaisseau choroidien au niveau de l’aiguille. 

30 Etude de la perméabilite et résultats obtenus. — Si nous avons exposé en 
détail la technique suivie et si, dans les lignes qui vont suivre, nous conti- 
nuons & décrire la maniére de procéder, c'est pour montrer comment nous 
pensons qu il est préférable d’opérer pour obtenir le maximum de certituds 
avec la variete des experiences. 

Lorsque le plexus choroide est fixé, on peut chercher a faire varier les 
limites de la pression du liquide destiné a le traverser ; expérience nous a 
montré que le mieux était de placer le plexus verticalement, afin d’obtenir 
une pression moyenne et continue; il y a avantage A maintenir le contenu 
de la seringue aux environs de 15 4 20 ce. e. 

Nous avons pris les plexus choroides de sujets avant succombé soit a 
une maladie générale (tuberculose pulmonaire par exemple), soit a une 
affection nerveuse ou mentale (paralysie générale, épilepsie, démence sénile, 
alcoolism«e chronique, idiotie), afin de pouvoir comparer la perméabilité 


plus ou moins grande des plexus. Quant a l’dge, nous avons également 
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choisi des ages différents, puisque le plus jeune de nos sujets avait 13 ans 
et le plus 4gé 75. En ce qui concerne le temps écoulé entre le décés et le pré- 
lévement de la piéce a étudier, nous avons également fait varier nos re- 
cherches ; le temps le plus court a été de quatre heures aprés le décés, le 
plus éloigné de quarante-neuf heures; bien entendu, et comme il fallait 
un peu s’y attendre, les résultats sont d’autant meilleurs et plus probants 
que l’on opére sur des piéces fraiches; cependant, on peut se contenter 
de recueillir le plexus vingt-quatre heures aprés la mort, a la condition de 
ne pas ouvrir le cerveau: de cette facon, la piéce a étudier est maintenue 
dans un état de conservation suffisante parce qu’elle est a l’abri de lair et 
qu’ elle reste humide par le fait du liquide céphalo-rachidien avoisinant. Enfin, 
nous dirons que pour bien nous assurer de la perméabilité du plexus a 
Pétat frais, nous avons opéré une fois sur un cerveau qui avait été formolé 
in situ; la perméabilité a été nulle dans ce cas, ce qui nous a permis de 
tirer de cette contre-épreuve la conclusion que les autres expériences 
étaient bien conditionnées. 

Le liquide destiné & passer a travers le plexus a été choisi différemment 
de facon & pouvoir comparer; c’est ainsi que nous avons successivement 
utilisé Peau de source, Peau distillée, le sérum sanguin normal ou patholo- 
gique, et le liquide céphalo-rachidien également normal ou pathologique, 
en faisant passer, comme nous allons le voir, ces différents liquides a travers 
des plexus normaux ou pathologiques, variant ainsi ces expériences de 
facon & pouvoir conclure. De pius, nous avons fait varier les conditions de 
pression et de perméabilité, en ce sens que dans certains cas, le plexus 
pendait librement dans la cavité de léprouvette graduée, alors que dans 
d’autres cas il baignait directement dans un autre liquide de nature va- 
riable ; c’est ainsi que l'on faisait passer de cau de source dans un bain 
d’eau de source, du sérum sanguin ou encore du liquide céphalo-rachidien 
dans des bains de sérum ou de liquide, en faisant varier, bien entendu, 
ces différentes techniques. Le liquide céphalo-rachidien était recueilli 
par ponction lombaire juste au moment de lutiliser ; quant au sérum san- 
guin, il était pris par ponction d’une veine du pli du coude, avec repos du 
sang a létuve pendant vingt-quatre heures et prélévement consécutil 
du sérum avec une pipette effilée. Comme tous ces essais ont été tentes 
avec des liquides normaux ou pathologiques sur des plexus normaux ou 
pathologiques, en faisant varier légérement la technique pour chacun d’eux, 
et que les résultats ont été concordants, nous pouvons penser que nos re- 
cherches étaient bien établies. 

Avant d’étudier le passage d’un liquide de lorganisme (sérum sanguin 
ou liquide céphalo-rachidien) 4 travers un plexus, nous avons voulu juger 
comment se faisait la vitesse de diffusion d’un liquide aprés sa traversée 
du plexus; pour cela, nous avons mis dans la seringue de l'eau de source 
fortement teintée par du bleu de méthyléne et nous avons observé ce qui se 
passe lorsque le plexus baigne librement dans un liquide de méme nature 
et de méme densité ; on voit tout d’abord le plexus se colorer en bleu fonceé 
sur tout le trajet du vaisseau qui le pénétre, puis les capillaires issus du 
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vaisseau se teintent a leur tour, ce qui fait qu’au bout dun instant le plexus 
tout entier a pris une teinte uniforme. A ce moment, le liquide avoisinant 
directement le plexus commence a prendre une teinte bleuatre, puis il se 
forme dans tout le liquide de l’éprouvette de longues trainées bleuatres 
suivant une direction descendante en spirales légéres ; finalement, la diffusion 
se fait de bas en haut, et la teinte foncée se fait en allant de la profondeur 
de ’éprouvette vers la surface ; nous aurons d’ailleurs a revenir sur ces résul- 
tats 4 propos de la diffusion des liquides de Porganisme ; mais lorsqu’on peut 
réussir cette préparation délicate, on a des figures vraiment admirables et 
qui sont démonstratives au point de vue de la diffusion du liquide aprés sa 
traversée du plexus. 

Ceci dit, nous allons maintenant revenir 4 l'étude de la fagon dont, passent 
les liquides humoraux, et comme nous l’avons exposé plus haut, nous avons 
fait varier les essais en prenant soit du sérum sanguin d’un sujet sain, 
ou ayant la méme affection, ou encore ayant une autre affection pour le 
faire transsuder a travers le plexus choroide sain ou pathologique ; le méme 
genre de recherches était fait pour le liquide céphalo-rachidien. Enfin, 
nous citerons comme particuliérement intéressant et probant le résultat 
que nous avons pu obtenir dans un cas spécial : un malade étant sur le 
point de succomber, nous avons pu recueillir une certaine quantité de son 
sang et le mettre a |’étuve, en sorte que le lendemain, nous avons pu faire 
directement un essai en faisant passer 4 travers son plexus choroide son 
propre sérum sanguin. Cette expérience nous a donné des résultats telle- 
ment démonstratifs qu’elle nous a permis de formuler une régle dont les 
autres essais n’étaient que des variantes. 

1] y a généralement avantage 4 mettre la préparation a l’étuve réglée 
a 37° ou 38°; nous avons pu ainsi nous assurer que la transsudation se fai- 
sait d’une facgon plus réguliére, et ceci s’explique facilement, puisque l’on 
se rapproche ainsi des conditions physiologiques habituelles ; cette mise a 
’étuve est surtout avantageuse quand le plexus baigne dans un autre 
liquide, car, dans le cas contraire, la chaleur a plutét tendance a faire dessé- 
eher le plexus et & arréter ainsi [étude de la perméabilité. Cette derniére 
remarque s’applique tout particuliérement aux piéces venant de malades 
ages. 

Le début de écoulement du liquide qui transsude a travers la paroi du 
plexus varie suivant lage du sujet, la maladie a laquelle il a succombé, 
la date & laquelle on a recueilli les piéces, et surtout suivant la nature du 
liquide que lon utilise. Il semble en effet qu’un plexus jeune ou adulte 
simprégne trés rapidement, puisque les premiéres gouttes commencent 
ai tomber au bout de quelques secondes (dix a vingt en moyenne), tandis 
qu'un plexus de vieillard ne commence a donner qu’au bout de vingt 
minutes et parfois plus. En ce qui concerne la maladie, écoulement est 
surtout régulier chez les sujets n’ayant aucune affection nerveuse ou mentale, 
il est par contre extrémement rapide chez les paralytiques généraux et les 
déments organiques; il est au contraire trés lent chez les épileptiques. 
Comme nous l’avons déja dit, il ne faut pas opérer sur des cerveaux retirés 








318 ANDRE BARBE 


aprés un laps de temps dépassant vingt-quatre heures. Enfin, la rapidité 
d’apparition des premiéres gouttes est variable suivant la nature méme du 
liquide essayé ; elle se fait trés rapidement pour le sérum, elle est un peu 
plus lente pour le liquide céphalo-rachidien et cette lenteur est encore plus 
marquée quand il s’agit de l’eau de source. 

La vitesse de l’écoulement varie essentiellement avec la nature du liquide 
expérimenté : lorsqu’on essaie avec de l'eau de source a travers un plexus 
normal, elle est d’une goutte environ toutes les vingt secondes pendant la 
premiére heure, puis le passage se ralentit et au bout de quelques heures, 
six & dix en moyenne, il ne vient plus qu’une goutte par demi-heure. Ce 
passage se fait d’ailleurs un peu plus rapidement a travers un plexus de 
paralytique général, un peu plus lentement a travers un plexus d’épilep- 
tique. Cette vitesse d’écoulement est plus rapide lorsqu’on essaie sur Je 
méme genre de sujets avec du liquide céphalo-rachidien, et la vitesse 
devient alors de une goutte toutes les quinze ou seize secondes pendant la 
premiére heure, en méme temps que la transsudation se fait pius longtemps, 
puisque nous avons pu ainsi faire fonctionner des plexus d’individus nor- 
maux pendant prés de vingt-quatre heures. Enfin, lorsqu’on a adopté 
des conditions se rapprochant autant que possible de la normale, c’est-a-dire 
lorsqu’on fait passer du sérum sanguin a travers le plexus pour le faire 
diffuser dans du liquide céphalo-rachidien, et que on a mis le tout a Pétuve, 
on obtient des chiffres qui paraissent concluants puisqu’ils se rapprochent 
sensiblement les uns des autres ; évidemment, dans ces conditions, on ne peut 
pas compter le nombre de gouttes qui s’écoulent par minute, mais on 
peut parer a cet inconvénient en mesurant la quantité de liquide qui s'est 
écoulée de la seringue en un temps donné ; cette rapidité parait étre, pour 
les sujets normaux, trés voisine de 1 c. c. par minute, elle est trés régu- 
liére et se maintient ainsi pendant plusieurs heures ; puis, sans doute sous 
Yinfluenge de laltération cadavérique du plexus, elle a tendance a se 
ralentir, pour s’arréter définitivement vingt-huit a trente heures aprés le 
début des essais. Lorsqu’on a adopté ces conditions qui nous paraissent 
les meilleures pour opérer, on voit que les chiffres restent toujours sensible- 
ment les mémes et nous nous basons pour émettre cette opinion sur les 
résultats fournis par le passage du sérum d’un malade a travers ses propres 
plexus choroides. Enfin, disons que dans deux cas, nous avions fortement 
teinté le sérum avec du bleu de méthyléne avant de le faire passer dans le 
liquide céphalo-rachidien ; dans ces conditions, nous avons vu que le liquide 
teinté allait toujours au fond de l’éprouvette ; si on ne teintait pas le sérum, 
on pouvait facilement voir, par sa différence de coloration, qu’il se déposait 
toujours au-dessous du liquide céphalo-rachidien, ce qui tient sans doute 
a la différence de densité de ces deux liquides. 

On voit done que l’on peut, dans ces différents essais, avoir des modifica- 
tions qui tiennent soit a la maladie cause du décés, soit a Page du sujet, 
soit au temps écoulé depuis la mort, soit a Ja mise ou non dans une ¢étuve, 
soit et surtout au liquide employé et 4 la nature du plexus choroide. Il y 
a méme une affinité particuliére et personnelle d’un plexus pour les liquides 
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de son propre organisme ; c’est ainsi que pour le sujet dont nous avons parlé 
plus haut et chez lequel nous avons fait passer son propre sérum a travers 
l'un de ses plexus choroides, nous avons fait passer le sérum d’un autre 
sujet de méme Age et de méme état dans l’autre plexus ; les résultats n’ont 
pas été identiques et l’écoulement ne fut pas si régulier, ni si long par le 
sérum d’un autre sujet que lorsqu’i! s’agit du sien propre. 

Tous ces faits et toutes ces recherches tirent d’eux-mémes leurs propres 
conclusions ; il est done bien difficile de vouloir condenser en quelques phrases 
terminales le résultat de ces expériences d’ordre purement physique ; 
cependant, si nous devions conclure a la fin de ce travail, nous dirions que : 

1° Le liquide qui transsude le mieux et le plus vite 4 travers les plexus 
choroides, est le sérum sanguin ; 

2° Le début de l’écoulement se fait en général quelques secondes aprés 
adoption du dispositif; le début est d’autant plus rapide que le plexus 
est plus frais et que le sujet est d’A4ge moyen et n’est porteur d’aucune affec- 
tion organique du systéme nerveux ; 

3° La vitesse moyenne de l’écoulement est d’environ 1 c. c. par minute 
pour les sujets normaux ; 
4° L’écoulement ne dure généralement pas plus de vingt-quatre heures, 
car ensuite le plexus choroide est le siége d’altérations qui ne permettent pas 
de tabler sur des résultats ; 

5° Certaines maladies (telles que la paralysie générale) paraissent aug- 
menter la perméabilité des plexus, tandis que certaines autres (telles que 
lépilepsie) paraissent la diminuer. 











II] 
CONTRIBUTION A L’ETUDE DE L’ATAXIE TABETIQUE 


I. LA PSEUDO-ATHETOSE TABETIQUE. 
Il. SUR LA FLEXION COMBINEE DE LA CUISSE ET DU TRONC. 
Ill. — MOUVEMENTS ATAXIQUES D EFFORT. 
PAR 
NOICA 


(de Bucarest). 


I. La pseudo-atheétose tabétique. 


Dans notre travail sur le mécanisme de l’ataxie tabétique publié dans 
la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, n® 5, septembre-octobre 1911, 
nous sommes arrivé 4 la conclusion que l’ataxie tabétique est un syndrome 
caractérisé par deux séries de phénoménes, reconnaissant chacune deux 
causes différentes. En effet, quand on examine les muscles des membres 
ataxiques a l’état de repos, on voit qu’ils sont mous, flasques, hypoto- 
niques, et si on regarde les mémes muscles pendant que le membre inférieur, 
par exemple, est soulevé en l’air par le malade et soutenu dans une position 
fixe, ou bien s‘il Je tient appuyé par le talon sur le genou du membre opposé, 
resté sur le lit, on observe, dans tous ces cas d’équilibre statique, que le 
membre ne reste pas immobile, et que pendant ce temps, les muscles sont 
pris d’un état presque choréiforme. Cette danse musculaire s’observe aussi 
lorsque le malade souléve le membre inférieur en lair, et qu’il veut le porter 
dans une certaine direction, alors le membre oscille a l’insu du malade 
pendant l’équilibre cinétique, et le malade est impuissant a corriger ces 
oscillations, malgré qu’il ait les yeux ouverts. On peut dire que ce qui manque 
a ce malade, c'est harmonie musculaire, laquelle maintient le membr 
dans un équilibre parfait, soit statique, soit cinétique. 

Nous avons décrit cette série de phénoménes dans le travail que je viens 
de rappeler, mais seulement du cété des membres inférieurs ; dans le pré- 
sent, nous allons démontrer que ces phénoménes se passent également 
aux membres supérieurs, et que, par conséquent, leur présence produit 
des troubles dans les mouvements volontaires du malade, surtout quand 
il s'agit de réaliser des mouvements délicats. 

Quand a la seconde série de phénoménes ataxiques, qui sont consécutifs 


i la perte de la sensibilité consciente, surteut la sensibilité articulaire, 





Laer en 














oe 











ATAXIE TABETIOQUE 321 


nous les avons décrits d’une maniére assez détaillée du céoté des membres 
inférieurs, comme aussi du cété des membres supérieurs, pour n’avoir plus 
besoin d’insister encore aujourd’hui a leur sujet. 

Je protite aussi de l’occasion pour montrer encore, dans ce travail, la 
différence qui existe entre lathétose et les mouvements pseudo-athéto- 
siformes, que certains auteurs ont confondus autrefois (Rosenbach). Depuis 
longtemps, on avait observé que les malades ataxiques étaient incapables 
de toucher sans osciller, avec lextrémité de leur index, le bout de notre 
doigt que nous leur présentions devant eux a [état d’immutabilité ; cette 
impuissance reste la méme lorsque le malade a les yeux ouverts. Dans le 
cas ol les malades arrivent a toucher notre doigt, ils ne peuvent pas main- 
tenir le contact a état fixe, autrement dit laisser le doigt en place. 

Si on demande a ces malades de maintenir le bras allongé, la main dans 
le méme axe longitudinal que le membre, la face dorsale en l’air, et les doigts 
étendus et éeartés, on observe que le membre supérieur ne reste pas immo- 
bile, il oscille légérement, pendant que le malade tenant les yeux ouverts, 
lutte avec difliculté pour s'y opposer. En outre de cela, on observe presque 
immédiatement, le bras restant allongé, que la main commence a fléchir 
légérement, c’est-a-dire Aa sincliner dans Varticulation radio-carpienne, 
qu'elle se porte vers le bord cubital, que certains doigts, sans aucun or dre 
se fléchissent, pendant que d’autres restent étendus, pour arriver a leur tour 
a sinfléchir eux aussi. Un instant aprés, le coude peut se fléchir, l’avant- 
bras porter en dedans, et tomber sur la poitrine du malade. Celui-ci, qui 
assiste 4 ces mouvements involontaires et lents, intervient de temps en 
temps par des mouvements volontaires — brusques, pour remettre les 
doigts et tous les segments du membre supérieur dans la position anté- 
rieure ; mais de nouveau les mouvements involontaires réapparaissent, 
et les mémes phénoménes se répétent. 

Pour que l’observation soit plus compleéte, il faut avoir soin de déshabiller 
le malade et alors on observe que tous les muscles de Pavant-bras, du bras 
et de épaule presentent une serie désordonnée de contractions et de 
relachements qui expliquent les oscillations et .es mouvements de flexion 
que nous venons de décrire. 

On peut également observer ces troubles, en priant le malade, couché 
sur le dos, d’appliquer tout le membre supérieur sur le lit, la main avee sa 
face palmaire en lair, les doigts continuellement étendus et écartés les 
uns des autres. On voit alors, pendant que le malade fait un effort continu 
pour maintenir tous les segments en extension, que les doigts, puis la main, 
ensuite lavant-bras commencent A se fléchir, cependant que le malade, 
de temps en temps, étend brusquement ces segments pour les remettre 
en extension forcée. 

En d’autre termes, I’équilibre statique est troublé chez ces sujets. 

Prions maintenant le malade de porter a la bouche un pot d’un demi- 
litre, par exemple, rempli d’eau. On remarque alors que le patient intro- 
duit deux doigts de sa main droite dans l’oreille du pot, pour étre sar qu’il 
ne lui échappera pas. Une fois ce geste accompli, il porte le récipient a 
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la bouche, trés doucement, trés attentivement et par saccades, a la fir 


il réussit ; néanmoins, sil n’est pas trés attentif, ou qu'il veuille aller trop 
vite, le bras oscille tellement qu'il risque de renverser l'eau. Ceci démontre 
que méme l’équilibre cinétique est troublé dans ces cas-la. 

Je ne crois pas nécessaire d’ajouter d’autres exemples. II est bien entendu 
aussi que l’équilibre statique, aussi bien que cet équilibre cinétique, est 
plus difficile 4 maintenir quand Je malade aura les yeux fermés, et d’autant 
plus difficile encore, chez des malades qui ont perdu aussi Je sens articu- 
laire, et qu’en méme temps ils tiennent les yeux fermés pendant l’accomplis- 
sement de ces mouvements. On comprend alors trés bien pourquoi les 
malades ataxiques sont maladroits de leurs mains, dans tous leurs mou- 
vements, méme ayant les yeux ouverts et tout en étant attentifs 4 ce qu’ils 
font. 

Ce sont ces mouvements involontaires des doigts qui ont fait croire a 
Rosenbach, et ensuite 4 d'autres auteurs, que l’athétose de Hammond 
peut se rencontrer dans l’ataxie locomotrice, et qui ont donné lieu a la des- 
cription d’une athétose cérébrale et d'une athétose médullaire. Mais la ten- 
dance actuelle est plut6t de considérer Pathétose médullaire comme un 
phénoméne distinct de l’athétose cérébrale de Hammond, c’est-d-dire de 
la considérer comme un phénoméne ataxique ressemblant seulement a 
premiére vue a l’athétose. C'est cette derniére opinion que nous adoptons, 
et voici quels sont nos arguments cliniques sur lesquels nous nous basons. 

En comparant ces mouvements sur deux malades tabétiques et ataxiques, 
et sur deux autres malades atteints d’hémiplégie infantile avec athétose, 
nous croyons pouvoir donner les deux caractéres suivants qui les distinguent. 

Les mouvements athétosiformes des ataxiques n’apparaissent que lorsque 
le malade souléve le bras en lair, et cherche a le maintenir en position immo- 
bile, avec la main en pronation et les doigts étendus et écartés entre eux. 
Mais si la main repose sur le lit, aucun mouvement ne s’observe de ce cété-la, 
et il n’en apparait aucun, méme dans le cas ot le malade exécute un mou- 
vement volontaire avec le membre supérieur opposé, ouavec un des membres 
inférieurs. 

Nous avons vu plus haut que ces mouvements athétosiformes apparaissent 
aussi quand le malade tient le membre supérieur appliqué sur la surface 
du lit, mais 4 condition cependant qu il cherche continuellement & maintenir 
tous les segments, V compris la main et les doigts, en extension permane nte. 

Le second caractére découle du premier : les mouvements athétosiformes 
cessent immédiatement et complétement, aussit6t que le malade a cesseé 
effort, soit de maintenir le membre supérieur en l’air, avec ses segments 
en extension, en le laissant se reposer sur le lit, soit que le membre fat dé)a 
appliqué sur le lit, et qu’on a cessé l’effort de maintenir les segments en 
extension continue, permanente. Ceci correspond a la définition de Duchenne, 
pour qui le mouvement ataxique est « un trouble fonctionnel ne survenant 
que dans les mouvements volontaires ». Faisons maintenant la comparaison 
avec ce qui se passe chez l’hémiplégique infantile. Si la main du cété malade 


repose sur le lit, il est possible que pendant les minutes que nous passons 
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a observer, elle puisse rester tranquille, 4 condition que le malade reste 
immobile et ne bouge aucune partie du corps. Mais aussitot qu'il remue, 
qu'il fait des mouvements avec le membre supérieur du cété opposé, ou 
avec un des membres inférieurs, surtout celui du cété malade, ce qui se 
passe, par exemple, si on lui demande de le soulever en lair, — immedia- 
tement on voit alors apparaitre des mouvements athétosiques, quoique 
la main malade, nous l’avons dit, repose sur le lit. 

Ces mouvements athétosiques continuent de se reproduire, encore pendant 
quelque temps, malgré que Je malade ait cessé de bouger, ou bien comme 
dans l’exemple précédent aprés avoir abaissé le membre inférieur sur le 
lit. Les mouvements athétosiques apparaissent d’autant plus facilement 
si le malade souléve la main malade, et ces phénoménes continuent a 
se reproduire encore quelque temps, aprés avoir laissé la main se reposer 
sur le lit. Par conséquent, l'athétose, contrairement a l’ataxie, est réveillée 
par les mouvements volontaires du reste du corps, et ne cesse pas aussitot 
que ceux-ci ont cessé, Au contraire, dans l’ataxie, les mouvements volontaires 
du reste du corps ne provoquent pas des mouvements involontaires dans la 
main qui reste en repos sur le lit, et sils apparaissent quand le malade 
a soulevé le bras, dans leque! nous voulons les faire apparaitre, 1s dispa- 
raissent aussit6t qu’on a laissé celui-ci se reposer sur le lit. 

ll ne faut pas croire que du cété des pieds on n’observe pas des mouve- 
ments athétosiformes chez les malades ataxiques. Au contraire, nous avons 
vu en effet, sur un de nos ataxiques, dont la maladie était des plus avancées, 
que si on lui demandait de fléchir un pied sur le dos de la jambe et de le 
maintenir renversé, on voyait que cette extrémité ne restait pas immobile ; 
il se produisait de légers mouvements d’abaissement de la pointe, d'une 
légére adduction, et d’une flexion des orteils, tout ceci interrompu par des 
mouvements volontaires du malade, qui cherchait de temps en temps a 
retrouver la position antérieure. 

On a émis deux théories pour expliquer « l’'athétose double » de lataxie 
locomotrice. Voila comment Audry résume l’opinion des auteurs (1) : 

Rosenbach, s’appuyant sur la fréquence des troubles sensitifs conco- 
mitants (douleurs vives dans les extrémités, disparition plus ou moins com- 
pléte du sens du tact, remarque qu’on peut considérer ces deésordres 
moteurs comme des phénoménes réflexes, mais il ne se prononce pas abso- 
lument a4 cet égard, et ne nie pas la possibilité d'une excitation directe des 
éléments moteurs. Telle est la facon de voir de Berger, qui reste aussi dans 
le doute. Rappelons enfin que Strumpell, décrivant les « trémoussements 


« musculaires 


serait disposé a les considére comme de nature reflexe. 
Dun autre cété, la fréquence des crampes et des contractions chez les 
ataxiques athétosiques nous a fait conclure, dans la Reeue de Médecine, 
qu'il faut probablement, en pareilles circofistances, évoquer une lésion 
accessoire des cordons latéraux, localisée dans le faisceau moteur. 


Massalongo a récemment conclu de la méme facon : les malades preé- 


1) AuDRY, Athétose double, 1892, p. 236. Librairie Bailliére. 
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sentent le tableau du tabes combiné et ataxo-spasnrodique décrit dans 
ces derniéres années. 

« Cependant, les observations ne sont pas toutes explicites a cet égard, 
il est a désirer que dans l’avenir, le cas échéant, on interroge dans ces deux 
sens les symptémes et les autopsies. » 

M. le professeur P. Marie, dans son Traité des maladies de la moelle, 
p. 172, n’admet pas que les mouvements athétosiformes des tabétiques 
puissent étre confondus avec la vraie athétose, et par conséquent il ne 
peut approuver comme lésion l’extension de la lésion des cordons poste- 
rieurs aux cordons latéraux, et il ajoute 

« Je les rattacherais plut6t aux troubles du sens musculaire, la régulation 
de l’influx nerveux ne se produisant plus d’une facgon parfaite. 

Quoique nos malades ataxiques avec des mouvements athétosiformes 
présentent des troubles du sens articulaire, nous ne pensons pas que la cause 
de ceux-ci doive étre cherchée de ce coté, mais nous sommes d’accord avec 
le Maitre de la Salpétriére, pour les considérer comme étant des phéno- 
ménes ataxiques. La preuve en est que ces mouvements involontaires 
apparaissent, alors méme que le malade surveille ses mains, de ses yeux 
ouverts. Ensuite, il y a encore une preuve plus démonstrative. Nous 
avons vu des malades, avec une hémianesthésie cérébrale organique 
syndrome thalamique — qui ont perdu complétement le sens articulaire 
du cété malade, et si on leur demandait de maintenir le bras en l’air, en 
position horizontale, avec la main en pronation, on n’observait chez eux 
aucun mouvement involontaire des doigts. Il est done certain, par consé- 
quent, que les mouvements athétosiformes chez les ataxiques ne dépendent 
pas de la perte du sens articulaire. 

I] est vrai que si le malade ataxique ferme les yeux, pendant que la main 
est suspendue en l’air, il se rend alors tellement peu compte des mouvements 
de ses doigts et des oscillations de tout le bras, que nous voyons celui-ci 
s’écarter brusquement en dehors ou en dedans, sans que le malade sache 
Parréter dans sa chute, et méme ignorant complétement ce qui se passe. 
Cette ignorance appartient, il est vrai, 4 la perte du sens articulaire, mais les 
oscillations du bras en totalité et les mouvements athétosiformes des doigts, 
qui existent méme quand le malade tient les yeux ouverts, dépendent 
d’une toute autre cause. 

Ces oscillations nous rappellent a la lettre ce qu’on connaissait depui 
longtemps aux membres inférieurs, 4 savoir que le malade ataxique ne 
peut pas maintenir, dans une position fixe la jambe soulevée en l’air a une 
certaine hauteur, méme s’il la surveille en tenant les yeux ouverts. En 
effet, on voit que le malade assiste, 4 son insu, a des oscillations de la jambe, 
pendant que les muscles de la cuisse se contractent et se reldchent les uns 
aprés les autres, sans aucun ‘ordre, et s'il ferme les yeux, les oscillations 
deviennent plus fortes encore. Trés souvent, si le malade a perdu le sens 
articulaire de la hanche, le membre dévie tellement qu’il touche en dedans 
ou en dehors, sans qu’il puisse s’en rendre compte, et, par conséquent 
puisse éviter cette chute. 
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Des phénoménes analogues doivent avoir le méme mécanisme. 

Si nous nous reportons a notre travail antérieur (1), nous avons sou- 
tenu que toutes les oscillations qui surviennent, soit pendant |’équilibre 
statique, soit pendant l’équilibre cinétique, dépendent de l’absence de I’ har- 
monie musculaire, comme l|’a dit depuis longtemps Duchenne (de Boulogne). 
Grace a cette harmonie, nous maintenons fixes les articulations de nos 
membres inférieurs, harmonie d’autant plus nécessaire quand ce sont des 
enarthroses, comme l’articulation de ’épaule ou celle de la bouche, toutes 
les fois que nos membres doivent se trouver dans un équilibre statique ou 
cinétique. 

Cette harmonie est troublée, ou dés le début du mouvement — quand 
par exemple le malade ataxique couché au lit souléve le membre inférieur 
en lair parce que tous les muscles ne se contractent pas en méme temps, 
ou elle est troublée pendant tout le temps que le malade tient le membre 
suspendu en lair, & une certaine hauteur voulue, parce que tous les muscles 
ne se maintiennent pas contractés a Punisson, c’est-a-dire que quelques- 
uns restent contractés, pendant que d’autres se relachent, les uns aprés 
les autres, sans ordre, et vice-versa. 

Si on revient aux mouvements athétosiformes des doigts, nous avons 
insisté au cours de notre description clinique sur ce fait que leurs mou- 
vements consistent surtout en mouvements de flexion. I] est vrai que, 
de temps en temps, on les voit s’étendre brusquement, mais ceci est fait 
par le malade volontairement, car il cherche a les faire revenir a état anté- 
rieur. Comment peut-on expliquer ces flexions involontaires des doigts? 

Je pense que dans l’intervalle ot le malade tient les doigts écartés entre 
eux et en extension compléte, les muscles, et certainement plus rapidement 
ceux qui sont relativement plus faibles méme a l’état normal, se relachent, 
c’est-a-dire les extenseurs, et alors les doigts se fléechissent (2). Ce relache- 
ment ne se fait pas dans tous les muscles extenseurs a la fois, et d’autant plus 
dans un certain ordre, d’ou il en résulte que ce ne sont pas toujours les 
mémes doigts qui se fléchissent les premiers. 

En résumé, pour nous, les mouvements athétosiformes des doigts sont 
cliniquement distinets de l’athétose. Quant 4 leur mécanisme, nous pen- 
sons que c'est un trouble ataxique, provoqué par une désharmonie mus- 
culaire. 

Cette désharmonie dépend dune perte rapide de la contraction des muscles 
extenseurs, au cours de l’équilibre statique. Nous voulons dire que, pendant 
que le malade tient les doigts écartés et en extension compléte, les muscles 
qui font extension compléte et continue se relachent indépendamment de 
la volonté du malade. 


1) Recherches sur le mécanisme de l’ataxie chez les tabétiques. Nouvelle Iconographie 
Salpéiriére, n° 5, septembre-octobre 1911 

2) Dans la vraie athétose de l’hémiplégie, les doigts exécutent involontairement non seu- 

fement des mouvements de flexion, mais aussi d’extension et méme d’hyperextension, 

tandis que dans l’ataxie les mouvements d’extension sont des mouvements volontaires, 

brusques 
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11. — Sur la flexion combinée de la cuisse et du tronc. 


M. Babinski, dans un travail de Vannée 1897, a déerit chez certains 
hémipléegiques, un phénoméne qu‘il a tout d’abord appelé le « mouvement 
associé de flexion de la cuisse », et baptisé plus tard sous le nom de 
« flexion combinée de la cuisse et du tronc », dénomination préférable a la 
premiere. 

L’année suivante, le méme auteur, dans son travail sur lasynergic 
cérébelleuse, décrit un symptéme analogue chez les malades atteints de 
lésions cérébelleuses, avec cette différence, cependant, que la flexion de 
la cuisse est bilatérale. En examinant les malades internés dans le service 
de M. le professeur Marinesco 4 Phépital Calentina, nous avons été en mesure 
de constater le méme phénoméne de flexion combinée bilatérale chez trois 


malades tabétiques ataxiques des membres inferieurs (1). 


Il est inutile, il me semble, de reproduire ici ces observations, car tous 


ceux dont il va étre question présentent les symptémes classiques du 
tabes. J’insiste seulement sur les faits suivants, a savoir, que tous les trois 
sont tellement ataxiques, qu’ils ne peuvent rester debout sans étre sou- 
tenus et encore moins facilement marcher sans étre soutenus. De plus, deax 
d’entre eux sont complétement aveugles et quoique relativement moins 
ataxiques que le troisiéme qui a la vue conservée, ils sont tout aussi 
incapables de marcher. Par conséquent, tous les trois passent toute la 
journce au lit. Cette ataxie qwils présentent, on peut la constater aussi, 
sans leur demander de quitter le lit, car ils soulévent la jambe en lair, 
en loscillant tout Je temps et dans tous les sens, et ils ne peuvent pas 
la maintenir dans une position fixe, 4 une certaine hauteur, sans qu'elle 
tombe en dehors ou en dedans. Cette chute arrive chez tous les trois, \ 
compris le malade qui a conservé la vue, 4 condition qu’a ce dernier 
nous recommandions de fermer les yeux. L’un d’entre eux, qui a perdu 
la vue, a conserve le sens articulaire dans les articulations, sauf pourtant 
dans celles des pieds et des orteils ot il T’a perdu ; chez le second aveugle, 
également, nous trouvons le méme sens trés réduit dans toutes les articu- 
lations, et enfin le troisiéme qui voit bien, a perdu le sens articulairé 
presque complétement, en effet, c'est a peine s'il lui en est resté des traces 
dans les articulations des hanches. 

Si, par le procédé de M. Babinski, on demande a ces trois patients d 
se lever sur leur séant, en tenant les bras croisés sur la poitrine, on observe 
qu ils exéeutent ce mouvement plus ou moins bien; mais en méme temps 
les cuisses se fléchissent aussi. On remarque encore que cette flexion est 
inégale, c’est-a-dire plus prononcée dans une jambe que dans l’autre, que 
les membres infévieurs tournent sur leur axe et oscillent légérement (2). 

1) 1° De quelques mouvements associés du membre inférieur paralysé dans I’hémiplégie 


t 


30 juille t 1897; 2° Exposé des travaux scu niifiques,; 


que, n° 22, p. 806. 


otganique, Soc. médicale des Hopitauc, 
3° Société de Neurologie, 9 novembre 1899, Recue ne 
2) Pour que le phénoméne puisse apparaitre plus évident, nous n’avons qu’a 
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Quoiqu’on invite ensuite le méme malade a se coucher, surtout brus- 
quement, on observe rarement un nouveau fléchissement des cuisses, 
et dans tous les cas, si ce mouvement existe, il se produit beaucoup plus 
légérement que dans le permier cas. 

Aucun de ces trois malades ne peut s opposer a ces mouvements, malgré 
que la force musculaire soit bien conservée : comme preuve, c’est qu’on 
ne peut fléchir un genou si le malade s'y oppose. 

Voila donc un phénoméne que nous pouvons observer, non seulement 
dans les lésions cérébrales et dans les lésions cérébelleuses, mais aussi 
dans les lésions de la moelle. 

Sans doute, certains caractéres cliniques peuvent !e différencier. C'est 
ainsi par exemple que dans les lésions hémiplégiques, on l’observe seu- 
lement du edté malade ; dans les lésions cérébelleuses, il apparait dans les 
deux cuisses a la fois et d’une égale intensité ; enfin, dans les lésions de la 
moelle, il est aussi bilateral, mais un peu plus prédominant d’un cété que 
de l'autre, la oX nous constatons au préalable que l’ataxie est plus prédo- 
minante. De plus, les membres, tout en étant soulevés, oscillent légérement 
et tournent un peu sur leur axe longitudinal. 

(Juel est le mécanisme de ce phénoméne? En principe, le méme trouble 
doit étre la conséquence des mémes conditions mécaniques, et comme I’a 
montre M Babinski, pour ce qui se passe dans les lésions cérébrales et dans 
les lesions cérébelleuses, il est provoqué par absence des moyens de fixité, 
qui normalement existent du céte des articulations coxo-fémorales. Certes, 
comme le dit M. Babinski, les causes, qui troublent les moyens de fixité, 
différent dans les lésions cérébrales de celles qui doivent les provoquer 
dans les lésions cérébelleuses. 

Dans le premier cas, les muscles, qui fixent les articulations des hanches, 
sont affaiblis par la lésion du faisceau pyramidal. Dans le second cas, c’est- 
a-dire dans les lésions cérébelleuses, cette absence de fixité dépend non pas 
d'un affaiblissement de la force musculaire, mais parce que chez les céré- 
beileux, jes mouvements ont perdu leur synergie. Il existe chez ces malades 
une asynergie cérébelleuse. Le patient ne peut pas faire deux mouvements 
volontaires a la fois, c’est-a-dire quand d’un cété il doit fixer le membre 
inférieur dans son articulation sur le bassin, et le laisser sur le lit, pendant 
que de l’autre cété, il doit se soulever en fléchissant le trone et le bassin 
dans les articulations coxo-fémorales. [| arrive alors qu’il exécute voloniai- 
rement ce dernier mouvement seulement, pendant le temps que les membres 
se relévent, indépendamment de la volonté du malade. 

Comment peut-on expliquer la présence de ce phénoméne bilatéral 
chez les personnes tabétiques ? 

I! nous semble que l’explication est la méme que dans les cas précédents, 
c’est-a-dire que les membres inférieurs se soulévent en lair, toujours pour 
la méme cause, autrement dit par l’absence de fixité dans les articulations 


notre main sur la poitrine du malade, afin de lui opposer une trés légére résistance; on 


verra alors que le malade étant forcé d’augmenter |’effort qu’il fait pour se soulever, les 
jJambes se relévent en méme temps fortement. 
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des hanches, avec cette seule différence cependant, que cette absence 
de fixité dépend chez les tabétiques d'un tout autre trouble. En effet, 
nous avons insisté dans nos recherches sur |’ataxie, sur le fait suivant. 
qu’un groupe de symptémes ataxiques dépend, comme I’a dit depuis long- 
temps Duchenne, de la désharmonie musculaire. Normalement, une personne 
bien portante couchée sur le lit, léve une jambe et la maintient fixe a une 
certaine hauteur, grace A une contraction harmonique et continue de tous 
les muscles qui entourent l’articulation coxo-fémorale. Au contraire, dans 
lataxie, nous voyons que le membre inférieur oscille irréguliérement, 
et pendant ce temps on peut voir que les muscles péri-articulaires se con 
tractent et se relachent sans ordre. C’est cette désharmonie qui est la cause 
de ces oscillations irréguliéres, et par consequent de cette absence de fixit: 
des cuisses. I] est facile alors de déduire, que si le phénomeéne de flexion com- 
binée se voit aussi chez les ataxiques, et méme bilatéralement, c’est parce 
que l’ataxique, lorsqu’il cherche a se lever, entraine aussi dans ce mouvement 
volontaire les deux membres inférieurs, lesquels se soulévent involontaire- 
ment, car les muscles péri-articulaires ne se contractent pas tous a la fois 
pour les maintenir fixes dans les articulations coxo-fémorales. En résumé, 
le phénoméne dont nous venons de parler se retrouve dans les lésions céré- 
brales, dans les lésions cérébelleuses et dans les lesions médullaires a la fois, 
parce que dans tous ces cas, les movens de fixité sont dérangés ; seulement 
la cause qui a produit ce dérangement est toute différente dans chacune de 
ces lésions. 

Cet exemple d'un mouvement volontaire, le fait de s’asseoir sur son séant, 
pour l’exécution duquel il faut en méme temps le fonctionnement parfait 
du cerveau, du cervelet et de la moelle, ne doit pas étre isolé... Nous pou- 
vons encore en ajouter un autre au précédent. On sait que pour marcher, 
pour porter par exemple une jambe en avant, il faut que la motilité volon- 
taire soit normale, et puis il faut encore que le tronc se porte aussi en avant, 
synergiquement avec la flexion de la cuisse sur le bassin, dans le pas anté- 
rieur (Babinski), c’est-da-dire que le cervelet doit fonctionner normalement, 
enfin il est nécessaire que le membre inférieur, une fois soulevé pour étre 
porte en avant, ne doit pas osciller d'une maniére désordonnée, ¢ est-a-dire 
que tous les muscles autour de larticulation coxo-fémorale doivent agir 
harmoniquement. 

Avec ces deux exemples, on comprend comment les mouvements volon- 
taires que nous faisons pour marcher, pour danser, pour nous déplacer dans 
Pespace, pour faire différents travaux, qui met en mouvement notre tron 
et nos membres, dépend du fonctionnement simultané du cerveau, du cer 


velet et de la moelle. 


I1l. — Mouvements ataxiques d’effort. 


Chez les mémes malades précédents, on pouvait observer encore certains 


phénoménes, que nous analyserons bientdt, mais qui, 4 premiére vue, pou- 


vaient paraitre suspects. Cependant, aprés avoir constaté leur persistance, 
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nous avons da les admettre comme étant une manifestation pathologique 
et conclure a leur réalité. 

Si on demande a ces malades de s’asseoir sur le bord du lit, avec les jambes 
pendantes, pour former au genou un angle droit avec les cuisses, et de serrer 
fortement un dynamométre avec la main droite ou gauche, on observe alors : 
que plus le malade augmente son effort, plus l'une des deux jambes, et 
méme les deux 4 la fois, s’étendent jusqu’a ce qu’elles deviennent compléte- 
ment droites (1). Aussit6ét que le malade cesse de serrer le dynamométre, 
les jambes tombent presque immédiatement a leur état antérieur de repos. 
Il est indiscutable, par conséquent, que ces mouvements d’extension appa- 
raissent en méme temps que l’effort, surtout si celui-ci devient de plus en 
plus intense et par conséquent ces phénoménes méritent, croyons-nous, 
répithéte de mouvements ataxiques d’effort. 

Si nous analysons ces mouvements de plus prés, nous voyons que ce n’est 
pas toujours d’une maniére égale que les deux jambes s’étendent sur leurs 
cuisses correspondantes ; de plus, ce n’est pas toujours la hanche du méme 
coté que la main qui serre le dynamométre qui s’éléve la premiére et 
prédomine l’autre par la hauteur. Il arrive méme que ce soit tout le con- 
traire, c'est celle du céte oppose qui presente ce phénomeéne d’effort plus 
évident. Cette prédominance correspond au cété oi lataxie est plus pro- 
noncee. 

On remarque encore ces détails : que les pieds font quelquefois un mou- 
vement de rotation en dedans equin varus grace a la contraction 
prédominante des jambiers antérieurs, qui pendant ce temps font relief 
sous la peau, et puis le membre en totalité roule légérement sur son axe 
longitudinal et méme il oscille aussi légérement. Quant au membre supérieur 
que nous avons laissé allongé le long du corps, il ne présente qu'un léger 
mouvement des doigts; ils bougent légérement dans le sens de vouloir 
s’étendre ou se fléchir, mais en somme aucun mouvement précis, évident, 
ne se dessine de ce edté-la. Ces phénomeénes d’effort n’apparaissent pas 
seulement quand Je malade serre un dynamométre, on peut tout aussi 
bien les voir pendant que lobservateur cherche & les empécher. 

En d'autres termes, les conditions de production et méme le phénoméne 
lui-méme, au moins en ce qui concerne les membres inférieurs, ressemblent 
parfaitement a ce que nous avons décrit, aprés Pitres et Camus, chez 
les hémiplégiques spasmodiques, sous le nom de mouvements associés 
spasmodiques. Quel est alors le caractére différentiel entre ces phénoménes? 

Pour le trouver, nous n’avons qu’a recommander a notre malade ataxique, 
pendant qu'il serre le dynamométre, de maintenir aussi Je genou fléchi, 
cest-a-dire qu'il 'empéche de s’étendre. On observe alors que le malade 
réussit parfaitement a faire ce que nous lui demandons, c’est-a-dire a 
sopposer 4 l'extension des jambes. Au contraire, le malade spasmodique 


he pourra jamais empécher le mouvement associé spasmodique d’apparaitre. 


(!) él arrive méme quelquefois que les jambes s’étendent brusquement sans que le malade 
iugmentée encore son effort. 
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Par conséquent, ce dernier phénoméne échappe a notre volonté, tandis qui 
nous pouvons volontairement empécher le premier de se produire. Une fois 
ce caractére distinctif admis, il est permis de se demander en quoi consiste 
le mécanisme des mouvements d’effort chez les ataxiques? 

Nous croyons que la cause réside dans labsence de Pharmonie muscu- 
laire, qui ne se trouve pas 1a pour fixer le membre inférieur dans une posi- 
tion voulue, pendant que nous faisons un effort avee une autre partie du 
corps. 

Nous voulons dire que l’on peut voir chez certaines personnes, couchées 
sur le lit, et dont la peau n’est pas doublée d’une couche trés epaisse dk 
tissu adipeux et auxquelles on a demandé de serrer fortement d’une main 
un dynamométre, que les muscles des cuisses se contractent aussi, et que 
leur relief se dessine sous la peau, malgré que le membre reste immobik 
sur la surface du lit. 

Si nous faisons la méme expérience avec un de nos ataxiques, on verra 
que, pendant la pression, surtout s'il lexerce de plus en plus fort, les 
muscles de la cuisse correspondante, et méme de celle du cdté opposé, 
non seulement se contractent, mais que le membre lui-méme s’agite légé- 
rement, parce que les muscles ne se contractent pas harmoniquement. 
C'est a cause de cette absence d’harmonie, de cette diffusion inégale dk 
Pexcitation musculaire, qu'il résulte une impossibilité de pouvoir fixer 
le membre inférieur dans toutes ses articulations. Voila pourquoi si le 
malade n’est pas attentif, alors qu'il est assis sur le bord du lit et serré 
un dynamométre avec force, le membre ou les membres inférieurs a la 
fois s'étendent, c’est-a-dire que les muscles les plus forts prédominent, 
en se contractant sur les autres, et imposent aux membres un mouvement 
d’extension des genoux. 

Ces mouvements d’effort peuvent étre empéchés par la volonté du malade, 
car ils coincident toujours avec un fonctionnement normal du faisceau 
pyramidal, contrairement aux mouvements associés spasmodiques, qui 
apparaissent seulement quand le faisceau pyramidal est lésé, et alors dans 
ce dernier cas les excitations de la moelle du cété sain se transmettent 
a la moelle du cété malade, indépendamment de la volonté du malade pat 


consequent, cal celui-ci ne peut avoir aucune action volontaire sur eux. 
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LE TONUS ET LA FONCTION MOTRICE 
DANS LES TROUBLES OCULO-MOTEURS 


PAR 
A. LITVAK 


S le Neurologie de Paris 





J’ai Vhonneur de présenter a la Société de Neurologie plusieurs cas de 
maladies différentes avee des troubles oculo-moteurs pour montrer un fait 
qui n’est pas encore connu dans la littérature médicale. I! consiste dans la 
dissociation qu’on peut observer entre l'état de tonicité ou se trouvent les 
muscles oculaires et la conservation des fonctions qu’ils sont capables d’ac- 
complir. En d’autres termes, il s’agit de dissociations entre le tonus et la 
motilité que nous avions depuis longtemps lhabitude de chercher dans le 
tabes au niveau des muscles des membres a la suite des travaux de Leyden 
(1863), Lockart (1869), Brodgest Tschisew, Cyon, Axrep, Debove (1880), 
Puttmann et plus particuliérement des études de Vulpian et Frenkel. 

Cest 4 mon maitre, M. Dagnini, qu’appartient le mérite d’avoir observé 
le premier ce phénomeéne. 

En effet, en 1913, M. Dagnini a présenté a la Société de Médecine de 
Bologne un tabes (1) dans lequel il a pu observer le contraste qui existait 
entre l'atonie du releveur des paupiéres et du droit interne a l'état de repos, 
et le degré d’activité fonctionnelle dont ces mémes muscles restaient 
capables sous linfluence d’une incitation de la volonté. Pour expliquer ce 
phénoméne, M. Dagnini a admis qu’il n’est pas dd a une lésion périphérique 
du trone nerveux ou des fibres sous-nucléaires de la ILI® paire. En effet, dans 
ces conditions, la méme cause qui s’oppose a la transmission des stimula- 
tions continuelles de tonus s’opposera a la transmission des stimulations 


de la volonté, lesquelles, en arrivant au noyau de la III® paire, devront par- 


courrr la voie nerveuse périphérique. En conséquence, le savant italien a 
admis que la cause de cette dissociation se trouve dans une lésion du noyau 
qui t uuble le mécanisme de produ tion des excitations toniques, pe ndant 


qu'elle laisse intacte ou beaucoup moins lésée la faculté des éléments cellu- 


(1) Groserre Daawnunt, Atassia dell’ elevatore palpebrale e del retto interno in un caso 
il pare le] xculo-motore comune di origine tabetica (Boll. S m., anno 84°, vol. [et 


1913 
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laires de recevoir les stimulations volontaires supérieures et de les trans- 
mettre a la périphérie. 

Je me suis intéressé 4 la recherche de ce phénoméne dans le tabes et 
dans d’autres maladies accompagnées de lésions oculo-motrices. 

J’ai pu noter ainsi que s’il est possible de trouver, comme nous le verrons, 
une dissociation du tonus et de la fonction dans les diverses maladies, c’est 
surtout dans le tabes et dans les maladies dues a la syphilis en général qu’on 
observe assez nettement et a un degré assez accentué ce phénoméne pour 
pouvoir presque le considérer comme caractéristique de cette affection 
dans toutes les autres maladies non spécifiques, le fait se présente suivant 
une intensité beaucoup plus faible et assez souvent associé A une parésie, 
En d’autres termes, pendant que dans le tabes ou dans la méningite syphi- 
litique on peut observer une intégrité fonctionnelle compléte de la I11¢ paire 
et une atonie trés accentuée des muscles, dans les autres maladies présen- 
tant assez souvent un degré moins fort d’atonie, on retrouve aussi un cer- 
tain degré de parésie et il est moins facile de séparer nettement |’élément 


parétique et élément atonique. 
On verra la différence dans les observations qui suivent (PI. I). 


Oss. 1. — Tabes avec ptosis atonique bilatéral. — Ch... Marie, agée de 43 ans. 

Examen objectif Réflexes ; Achilléens, patellaires, tricipitaux, bicipitaux, 
radicaux et cubitaux absents. 

Réflexes : Plantaires absents, réflexes abdominaux existent. 

Signe de Romberg, ataxie des membres supérieurs et inférieurs. Force muscu- 
laire et sensibilité affaiblies. Spincters rectal et vésical normaux. 

Examen des yeus Les deux paupleres sont tombantes (voir photo). 
L’ceil droit est presque fermé, lceil gauche est un peu plus ouvert. La paupiére 
droite reste toujours a un niveau plus bas que la paupiére gauche. 

Lorsqu’on ordonne a la malade de lever les paupiéres, on voit que celles-ci sé 
relévent completement et la malade peut garder cette position active pendant 
un temps assez long sans qu'on voie un abaissement queiconque d’un cété ou 
de lautre. 

Lélévation dans les paupiéres s’éxécute méme si la malade ne regarde pas en haut 

Inégalité pupillaire. (P. D. > P. G.) 

Pas de réaction lumineuse, ni d’accommodation. 

Nystagmus des deux cétés. Tension oculaire faible. 

Réflexes oculo-cardiaques de Dagnini absents 

Hypotonie trés accentuée au niveau de tous les muscles 

Fond de lceil normal 

Pied gauche En position varus équin. Cependant tous les mouvements dé 
flexion et de extension sont conservés et égaux a ceux du pied droit. Pas d’adhe- 
rence ou rétraction ligamentaires 

Réactions électriques des muscles des jambes des deux cétés normales. 

Oss. Il - Tabes avec ptosis atonique gauche. — K Bernard, Agé de 55 ans 

Démarche tabétique, s’aide dune canne. 

Incoordination des membres supérieurs et assez légére des membres inférieurs 
Force musculaire normale 

Réflexes tendineux abolis. Réflexes cutanés plantaires, abdominaux, normaux, 
crémastériens abolis. 

Sensibilité La sensation tactile est normale. Erreurs dans le sens thermiqu 


Sensation profonde, troubles a tous ses modes. 








Planche | 
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Pas de troubles des sphincters, pas de troubles trophiques. Analgésie testicu- 
Jaire 
Inégalité pupillaire (P.D. > P.G.). La paupiére gauche est tombante (photo). 
mais le mouvement du releveur est normal. Quelques secousses nystagmiformes 


a gauche 


Oss. III Névrite optique spéci fique H. B., 50 ans (Service de MM. Roussy 
et Lhermitte) 
Examen des yeua Les paupieres sont tombantes des deux cétés, ceil gauche 


est presque fermé. Cependant la malade est capable de relever assez bien les pau- 
pieres Salis regarder en haut. On peut done obtenir le mouvement propre de 
Péléevation des paupieres 


Ops. I\ Tabes sans cécité. Ptosis bilatéral G. M. de C. O. A. (Service 
de MM. Roussy et Lhermitte) 

Rigidité pupillaire. Abolition des réflexes rotulien et achilléen. Démarche tabé 
tk 
Examen des yeux. Pas de paralysie des oculo-moteurs. Ceux-ci exécutent tous 


tique, hypotonie des muscles des membres, 


les mouvements. Cependant a létat de repos les paupiéres sont tombantes des 
deux cétés, plus a droite qu’a gauche. En méme temps, on constate des secousses 
nystagmiformes des deux célés. Il est possible d’obtenir Pélévation des paupiéres 
sans que le malade regarde en haut. Pas de trouble remarquable du fond de lel 


Oss. \ Tabes avec cécité Hubert, 38 ans (Service de MM. Roussy et 
Lhermitte) 

Ptosis bilatéral et secousses nvstagmiformes 

Absence des réflexes profonds 

Grosse ataxie des deux membres inférieurs. Pupilles inégales (D. G.). Pas de 
reaction ni a la lumiére ni & Vaccommodation 

Troubles oculo-moteurs La motilité des globes oculaires est normale. Petites 
secousses nystagmiformes dans les positions extrémes des yeux : en dedans, en 
dehors, en haut, en bas 

Les paupiéres sont tombantes et animées de battements continus Atrophie 
optique bilatérale 


Oss. VI MW yasthénie d Erb.-Goldflamm. — V. 58 
| paupieres sont tombantes des deux cdotés. L’élévation est possible, mais 
elle n'est pas compleéte 


Oss VII En ephalite léthargique \M S. (Service de M Pierre Mar e) 
Paupiére gauche assez baissée. Si l'on ordonne de la relever, la fonction se fait 


complétement. Cependant il reste toujours un certain degré de parésie. 


Avant de s’occuper de l’interprétation physio-pathologique et de la valeur 
clinique que peuvent avoir les observations que je viens de rapporter, la 
question suivante se pose : la dissociation du tonus et de la fonetion mo- 
trice répond-elle vraiment a la diminution exclusive de tonus sans pouvoir 


faire intervenir un faible degré de parésie? Pour résoudre ce probléme, j'ai 
observé le ptosis A tous les degrés de développement depuis le simple abais- 
sement a peine perceptible jusqu’é la chute compléte de la paupiére supé- 
rieure, pendant flasque et sans rides et cachant entiérement le globe oculaire. 

J’ai recherché ce phénoméne dans les maladies suivantes : tabes, asthénie 
d’Erb Goldflamm, encéphalite léthargique, polio-encéphalite. Voici les con- 
clusions auxquelles je suis arrivé : 
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lo Au méme degré d’abaissement des paupiéres ne répond pas le méme 
degré d’altération fonctionnelle. Bien plus ; on peut retrouver de labaisse- 
ment assez faible alors que cependant aucun mouvement n'est possible, 
tandis que l’on peut rencontrer une chute parfaite de la paupiére accom 
pagnee de lVintégrité fonectionnelle de cette méme pauplere ; 

2° Dans les cas ou le ptosis est unilatéral, sil s’agit d’une dissociation, 
il est possible d’observer que la paupiére baissée se reléve et reste aussi 
longtemps en activité que la paupiére du cété sain. 

Ces deux observations que j’ai pu faire sur un grand nombre de malades 
atteints de maladies différentes prouve lexactitude de ma maniére de voir : 
c’est a-dire que la dissociation nette indique un trouble du tonus, un trouble 
statique, non pas un trouble dynamique. Mais j’ai trouvé un autre fait 
d’ordre clinique qui, 4 mon avis, appuie assez bien cette hypotheése. 

Déja, dans observation citée de mon maitre, on trouve que la malade 
qui presentait cette dissociation était atteinte en méme temps dune atro- 
phie du nerf optique et ce fait a fait supposer 4 M. Dagnini que la déficience 
des stimulations centripétes sur un organe parétique pourrait altérer léla- 
boration des excitations de tonicité, genése a laquelle prennent part, en 
outre, des influences des centres corticaux, cérébelleux et mésencéphaliques, 
ainsi que les excitations provenant des organes des sens. 

Or, pour bien préciser le rapport qui existe entre Patrophie du_ ner! 
optique et le tonus de la paupiére, j'ai désiré observer plusieurs cas de cécite. 

Il m’a été possible de faire cette observation grace A Vamabilité di 
MM. Roussy et Lhermitte qui ont bien voulu me permettre d’étudier 
a ce point de vue plusieurs tabes avee cécité (dix eas). En outre, j'ai pu 
répéter ces observations sur plusieurs malades a la Salpétriére, grace a la 
bienveillance de M. Souques, et voici les résultats de ces recherches. 

Chez plusieurs tabétiques, méme atteints de tabes frustes et qui ne pré- 
sentent pas de troubles paralytiques des différents nerfs craniens, mais qui 
présentent une atrophie optique, on observe un certain degré de ptosis 
lequel, dans presque tous les cas, est survenu aprés le début de la cécite. 

Dans le tabes avee altération du nerf optique d’un cété, on observe un 


ptosis exclusivement du méme cdté. Dans un cas avee cécité complete 


d’un ceil, j'ai pu observer une chute compléte de la paupiére qui pour- 
tant conservait complétement sa fonction. 

Assez souvent chez ces malades on trouve, en outre du ptosis, des secousses 
nystagmiformes qui ont un caractére assez différent du nystagmus propre- 
ment dit; elles se montrent pendant les mouvements mais plus encore 
pendant le repos, et peuvent se présenter dans le sens horizontal comme 
plus fréquemment en sens vertical. 

Ce dernier fait distingue ces secousses du nystagmus proprement dit et 
me permet de supposer qu'il s’agit peut-étre d’un état différent de tonicite 
de tous les muscles innervés par la III paire et par la VI¢ paire. 

De tous ces faits, il me semble pouvoir conclure que action des stimula- 
tions, grace 4 la vue, ne s’exerce pas seulement sur le noyau de la I1I® paire 


déja Jésée, comme l’'admet mon maitre, mais aussi sur le noyau de la I1I¢ paire 
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saine ; que ce centre pour maintenir son tonus normal est sujet a Pinfluence 
des divers ordres dont la vue est un des plus importants ; que la déficience 
des stimulations de cet organe suffit pour déterminer un degré plus ou 
moins fort d’atonie. Mais sans qu'il y ait de troubles de la vue, on peut méme 
expliquer ’hypotonie par un trouble de la sensibilité profonde. 

En effet, influence de celle-ci sur la tonicité musculaire a été démontrée 
encore par Panizza qui, le premier, a remarqué qu’en coupant les racines 
postérieures des chévres on détermine, en outre de l’abolition de la sensibi- 
lité, des troubles moteurs spéciaux. Les mouvements conservent leur force 
mais ils sont mal assurés. Stilling et Schiff ont fait des observations ana- 
logues. Dés lors, ce fait est devenu de notoriété courante et, d’autre part, 
cliniquement il a été bien établi par Grasset qui a nommé le tabes maladie 
de la sensibilité profonde. 

La durée assez longue de ce trouble de tonicité (plusieurs années), sans 
s'accompagner d’aucun fait de paralysie, ne se concilie pas avec un trouble 
de la voie motrice (central ou périphérique) et appuie plus encore notre 
hypothése. 

Mais en admettant que, dans certains cas, les troubles oculo-moteurs 
que nous venons de décrire dépendent de la sensibilité profonde, nous ne 
pensons pas infirmer que dans certains autres cas d’autres causes n’in- 
terviennent. En effet, la cause des troubles oculo-moteurs ne doit pas étre 
nécessairement toujours la méme. Un tabétique peut faire aussi un foyer 
de ramollissement bulbaire, protubérantiel ou pédonculaire qui intéresse 
le noyau de la III® paire, comme il peut faire une polynévrite banale ou 
radiculaire (Vincent). C’est surtout dans les cas de l’atonie exclusive des 
muscles oculo-moteurs que nous pensons admettre un rapport ave¢ le 
trouble de la sensibilité profonde. 

La pathogénie n’est pas non plus la méme quand il s’agit d’autres maladies 
que le tabes. En effet, comme on Je voit dans les observations rapportees, 
le ptosis dans ces cas est beaucoup moins marqué, quelquefois il est associé 
aun certain degré de parésie et, dans quelques cas, comme par exemple dans 


rencéphalite léthargique, on peut assister au passage graduel d’un trouble 


le tonicité & un trouble paralytique quand l’affection continue a _ pro- 
gresser. 

Tous ces faits sont faciles 4 comprendre, si l'on pense que la localisation 
de ces maladies (encéphalite léthargique, polio-encéphalite...) se trouve dans 
les noyaux des centres bulbaires. 

On comprend ainsi la valeur que peut avoir la distinction que nous venons 
d’établir des troubles oculo-moteurs en paralytiques et atoniques. Cette 
unique distinction, on la trouve dans les troubles oculo-moteurs de nature 
spéecifique et non spécifique, étant donné, comme on le sait aujourd’hui, 
que la lésion « parcellaire, fugace, dissociée », comme l’a décrite Fournier, 
de la I1l® paire, se voit aussi bien dans la syphilis que dans plusieurs autres 
maladies (polio-encéphalite, asthénie d’Erb Goldflamm, encéphalite léthar- 
gique, etc.). 


C’est done un signe pour faciliter le diagnostic différentiel de ces diffé- 
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rentes maladies comme en méme temps quelquefois un moyen pour indi- 
quer le degré plus ou moins fort de la lésion. 

Mais il ne faut pas confondre le ptosis pathologique avec le ptosis qu’on 
voit souvent dans les crises de sommeil dans l’encéphalite léthargique. La 
geneése est assez différente et se rapproche de celle qu’on a normalement 
dans le sommeil. 

En résumé, nous croyons pouvoir tirer les conclusions suivantes : 

1° A cété de Phypotonie générale des muscles des membres (Leyden, 
Frenkel, Lockart, Sureau, Debove, Vulpian etc.), des fessiers, des muscles 
abdominaux, de ’hypotonie du globe oculaire (Berger, Adamerck, Abadie 
et Rocher), il faut placer aussi l'hypotonie des muscles oculaires (Dagnini) ; 

2° A cété du ptosis paralytique il faut distinguer aussi le ptosis atonique ; 

3° Le ptosis peut étre exclusivement dd aux affaiblissements du tonus 
de la paupiére. Si celui-ci est assez marqué, c’est un signe de probabilité 
de spécificité. Au contraire, quand il est peu accentué, il peut aussi étre 
expression d’une lésion légére du noyau de la II Ie paire. I] est possible 
quelquefois de sulvre le passage graduel d’une lésion légére a une lésion d’un 
degré plus marqué, d’évaluer ainsi le degré d’atteinte nucléaire ; 

4° Quand le ptosis par atonie est assez bien marqué, il est un signe de pro- 
babilité de spécificité. C’est-a-dire qu'il peut exister aussi bien dans k 
tabes que dans la paralysie générale, ’endo-artérite spécifique et assez sou- 
vent dans la période préataxique du tabes. C'est done plutét une lésion 


caractéristique de la syphilis que du tabes. 
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V 
JOUE A RESSORT PAR BALLE INTRAJUGALE 


PAR 


PAUL COURBON. 


Si les destruct-ons de tissus et d’organes produites par la guerre actuelle, 
avec ses agents explosifs formidables et sa richesse en substances corro- 
sives, atteignent parfois une intensité inimaginable, du moins semble-t-il 
que la proportion des mutilations apparentes, recues sur le champ de 


bataille d’aujourd’hui, soit moins considérable quelle ne Tétait autre 


fois. C'est limpre ssion qui se degage de la lecture des historiens et des 
nstatations qu'il nous est donne de far Et cela se coneoit aisément 
par la différence des conditions du combat 


ladis. méme encore sous le Second Empire, larme blanche était l’ins- 
trument essentiel de lutte. Les lames tranchantes lancées de loin comm« 

ivelot, ou maniées de prés comme le sabre, si elles ne tuaient pas tou- 
jours, tracaient généralement de vastes estafilades dans la chair. Le compa- 
rant ou non a la jeunesse dorée des Pompéiens que la seule crainte d’étr 
défigurés mit en fuite devant les legions de César, chaque combattant 
cherchait instinctivement a Irapper son adversaire au visage, et tout blesse, 
‘insullisance de Part chirurgical aidant, gardait pendant toute sa vie gravé 
sur le corps attestation évidente de sa participation aux combats. 

\ujourd hui, au contraire, larme blanche n’intervient qu exceptionnelle- 
ment et la baionnette de certaines armées perce sans trancher. Plus perfide, 
la balle perfore pour tuer ou estropier sans laisser de trace visible. Aussi, et 
absence du signe distinctif d’une décoration, les porteurs des plus graves 
lésions de guerre passeraient-ils inapercus dans la foule. 

Quant aux mutilations que nous voyons actuellement, elles n’atteignent 
heureusement pas toutes lintensité signalée plus haut. A cété des défigura- 
tions horribles par brdlure de flamme, de liquide ou de vapeurs, a cdté des 
irreparables délabrements de léclatement des explosifs, il arrive fréquem 
ment d’assister a la naissance de déformations, bénignes ou transitoires, 
dont le caractére purement grimacant souléve le rire sans émouvoir. A les 
voir, on dirait que le génie de la guerre ait voulu entrecouper d’amusantes 
actions sa sinistre besogne. 

\ssez nombreux sont les faits de cet ordre. Ils ne sont pas rares dans les 
postes de secours, méme pendant les journées les plus meurtriéres. Tel le 
spectacle de ce caporal européen et de ce tirailleur sénégalais se soutenant 
fun Pautre et semblant avoir échangé leurs peaux, le blanc noirci par la 
poudre et le négre blanchi par la craie de la tranchée effondrée. Telle l’ap- 
parition soudaine de cornes sur le front dun autre noir par implantation 
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dans son cuir chevelu, a instant précis ou il décrivait !e diable 4 ses cama- 
rades, d’un éclat d’obus en forme de croissant. 

La collection photographique de ces cas constituerait une documentation 
assurément moins éloquente, mais aussi vraic, que celle des dessins di 
Callot sur les Horreurs de la guerre. On pourrait Vintituler par contrast 


les Facéties de la euerre. 


C’est une page de cet album que nous apportons ici. Il s’agit d’un soldat 
évacué du front en 1917 pour confusion mentale ‘t dont la mimiqui 
presentait les singularités suivantes (PI. 1) 

Quand il avait la bouche fermée, sa figure n’offrait rien d’anormal. Mais 
desserrait-il les dents pour une raison quelconque, manger, parler, bailler, 
ou méme rire, instantanément, comme sous limpulsion d’un gonflement 
intérieur, sa joue gauche faisait violemment saillie au dehors. A le regarde: 
pendant les repas ou pendant Ja conversation, on ne pouvait s’empécher ck 
songer a ces Joucts-surprises qui représentent un bonhomme dont le brusqui 
déclanchement dun ressort sous une pression donnée fait jaillir grotesque- 
ment une partie du visage. Une chique mystérieuse semblait bondir contr 
la paroi gauche de sa bouche a chaque abaissement du menton. 

L’état d’obnubilation du sujet ne lui permettait de fournir aucun rensei- 
gnement sur l’origine de ce tic bizarre qui se reproduisait avec une régula- 
rité parfaite et dont le mécanisme restait inexplicable. La palpation ne 
révélait qu'un vague épaississement de la branche montante du maxillaire 
inférieur, mais le pannicule adipeux génait l’exploration. 

La clef ¢ 


d’une balle dans la bourse séreuse de Bichat. Cette balle, pendant occlusion 


le ’énigme fut fournie par la radioscopie qui montra la présenc: 


des dents, restait imperceptible en avant du maxillaire, mais l'abaissement 
de Papophyse coronoide pendant louverture de la bouche la faisait glisset 
en arriére, sur la face externe de l’os, d’ou refouiement de la joue en dehors 

En y regardant de prés, une fois pratiqué le rasage soigneux de la région, 
on voyait en elfet une toute petite cicatrice. Lorsque le soldat alla mieux, 
il nous déclara avoir été blessé en 1914, avoir depuis lors présent ete 
mimique bizarre sans se Pétre exptique et avoir ignoré toujours existence 
de cette balle. I] avait fait depuis campagne pendant prés de trois ans 

Les radiographies ci-contre, ceuvres de notre aimable collaborateu 
Leclerc, permettent de se rendre parfaitement compte de ce curieux phéno- 


mene. 


Il s’agissait donc en somme d‘un corps étranger qu'un malicieux, mais pas 
trop méchant caprice du hasard avait glissé juste a Pendroit voulu pou 
produire un effet hilarant. Tant il est vrai que la nature se charge elle-mény 
d’allier le comique au tragique. En introduisant dans sa piéce un role d 
bouffon, le premier dramaturge qui agit ainsi n’inventa done rien. Loin de 
créer la un procédé artificiel pour corser lintérét de son ceuvre, comme on 
l’'a prétendu, il ne faisait que copier simplement ce qu’il avait eu occasion 


d’observer. 
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ACTUALITES NEUROLOGIQUES 


LA COAGULATION MASSIVE ET SPONTANEE 
DU LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN 


PAR 
LANTUEJOUI 


oagulation massive et spontanée du liquide céphalo-rachidien est le témoin 
transformations profondes de ce liquide. D’autres modifications 
la coagulation et ainsi s‘établissent des syndromes divers : 


uvent coexister ave 
xanthochromie ; coagulation 


massive, xanthochromie, 


vaguiation massive et 
coagulation massive, xanthochromie, présence d’albu- 


mose, diminution du glucose, etc... Mais qu'elle existe seule ou soit associée a 
autres modifications du liquide céphalo-ra hidien, la coagulation massive et 
spontanée constitue un signe d’une grande importance en raison des conclusions 


hématolymphocy tose ; 


quentraine sa seule constatation. 

C’est un phénomeéne relativement exceptionnel 
total, en ont été publiées, a notre connaissance, Si 
cas purs, ceux ou le liquide s’est coagulé en totalité et spontanément, sans qu il 
y ajouter aucun autre élément. La coagulation totale et spon- 

en dehors 


Trente-huil observations, au 
toutefois on ne retient que les 


uit été nécessaire d 7 
1 par ailleurs été constatée certainement par nombre d auteurs, 
rvations publiées, en particulier dans les pachyméningites pottiques. De 


for 
Lilet 


; | wT 
Loutes lacons cependant, elle doit étre considérée comme rare 
Beaucoup plus nombreux sont les cas qu’on peut appeler frustes, dans lesquels 
la coagulation a été partielle et plus ou moins considérable ou bien non spontanée 
mais facilement provoquée. Ces observations sont intéressantes a divers titres. 
Mais nous ne retiendrons, pour l’instant, qu'une seule d’entre elles car il semble 
bien qu'elle soit la premiére 00 un coagulum fibrineux important a retenu l’atten- 
tion. 
Jean Lépine, le 23 aotit 1903, publiait, dans le Lyon médical, Vhistoire d'un 


malade qu'il considérait comme atteint d’ « un accident rhumatismal, mais d'une 


nature particuliére, épargnant les articulations lombaires et portant son action 
sur les méninges ». La ponction lombaire avait donné issue a un liquide clair, 
sous forte tension, d’aspect cytologique normal mais « six heures aprés la ponc- 
tion, un caillot comprenant a peu prés la moitié du volume total s’était formé ». 

C’est la le point qu’il conviendrait d’étudier a l'avenir, disait Lépine. Jusqu’a 
present, on sait seulement que la fibrine manque dans un liquide céphalo-rachi- 
dien normal. On sait, d’autre part, qu'elle se rencontre d'une maniére variable 
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dans les méningites aigués... mais je ne sache pas qu'elle ait été jusqu’ici signalé 
a état de caillot massif Froin, le 3 septembre 1903, reprit la question et k 
premier publia trois observations de coagulation véritablement totale et spor 
tanée. Il décrivit un syndrome qui plus tard, le 20 octobre 1908, fut désigné par 
Sicard et Descomps sous le nom, resté classique, de syndrome de coagulatior 
massive, de xanthochromie et d’hématolymphocytose du liquide céphalo-r 
dien ou syndrome de Froin Blanchetiere et Lejonne attirérent lattention, 
14 septembre 1909, sur la possibilité de coagulation massive avec xanthochror 
sans lymphocytose. La pathogénie, discutée d’abord par Babinski, le 23 


tobre 1903, fut reprise par Cestan et Ravaut qui, le 6 sept mbre 1904, publ erent 


la premiére autopsie. Parmi les travaux ultérieurs, trois sont particuliérs 
importants : la these d’Anglada, celle d’-Aubry et la remarquable monogr phi 
de Mestrezat 

Cliniquement, la coagulation massive et spontanée se produit dans les cond 
tions et a\ les caractéristiques suivantes. La ponction rachidienne ayant été 
faite avec la technique habituelle, le liquide s’écoule toujours limpide mais 


Cette xanthochromir 


ralement teinté en jaun considérée comme quas 
constante puisqu’elle ne manque que dans une seule observation (Froin in A 
: le liquid 


res jaune, citrin, ambré, | 


ou le liquide est dit incolore. Elle est variable comme intensite 
dit verdatre, jaune citrin a reflets verdatre 





jaune, etc. La tension est considérée comme normale ou plus souvent diminue 
le liquide s*écoulant en gouttes lentes ; exceptionnellement le liquide s’écoul 
gouttes rapides ou méme en jet (8-51). Le liqu peut etre visqueux (18-23-40 
Le coefficient de viscosité, recherché dans un cas (23), était : 1470 (coeff 
normal 1000 a 1105). Le liquide s’écoule souvent de facon normale. Mai st 
noté dans un certain nombre d’observations que la quantité obtenue a été 
ment tres restreinte et ceci pour deux raisons. Dans une premiére ilegorie de 
faits, tout s’est passé comme si la ponction vidait une poche a contenu limi 

> ou 6 c. c. s’étant normalement écoulés, Vissue du liquide cesse (18-47-40 
avec une seringue, 1 ou 2 c. peuvent étre encore parfois extraits, mais, g 
la perméabilité constatée de Vaiguille, le liquide ne coule plus (51). Dans le s 
cas, cest Vintensité et la précocité de la coagulation qui font obstack le 
ment du liquide. La coagulation peut en effet se produire si rapidement q 
lieu dans Vinterieur méme de laiguille. Il faut parfois passer constamn in 
mandrin dans la lumiére de laiguille pour pouvoir obtenir quelques centi S 


cubes de liquide. Quelquefois méme les ponctions restent blanches 
ne donne issue qu’a un centimetre cube de liquide jaune, qui coul 
se coagule en masse dans le tube. Malgré Vintroduction du mandrin, mal 
piration, malgré de nouvelles ponctions pratiquées a différentes haute 
impossible de retirer du liquide La ponction est redevenue impossibl 

ne s'écoule pas (43) Plus souvent, la coagulation se fait en dix aq 
Exceptionnellement, elle n’a lieu qu’au bout dune ou deux heur 
heures (42), ou méme le lendemain (39). Le caillot ainsi constitue 

tellement consistant et total que le tube qui le contient peut étre retourné. | 
été comparé a de la gelée de coings. Au bout d’un temps variable, lr 
rétracte plus ou moins, laissant exsuder un sérum xanthochromique. Tri x 
tionnellement, cette rétraction n’a pas lieu (26) 

\ quelles modifications du liquide céphalo-rachidien correspond cett 
tion? Pour comprendre ce phénomeéne, il est nécessaire de voir rapidem 
ment, actuellement, on explique la coagulation soit du sang, soit des exsudats 
inflammatoires. Les globules blancs émettent une substance qui transforn 
fibrine-ferment le thrombogéne contenu dans le plasma. Cette forn 
fibrine-ferment n’est possible qu’en présence de sels solubles de calcium. Le fil 
ferment dédouble le fibrinogéne, dissous dans le plasma, en deux substa 
lune, qui se précipite, la fibrine ; autre, qui reste en solution, la fibrine gl 


line. En résumé, la production de la fibrine est le phénomeéne caracteéristique de la 
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coagulation ; pour qu’elle apparaisse, il faut la présence de globules blancs, de 


thrombogene, de fibrinogéne et de sels de calcium. Ces courtes notions permettent 
de comprendre les faits suivants. La principale caractéristique du liquide céphalo- 
rachidien coagulant spontanément est de contenir de la fibrine, élément qui ne 
sy montre jamais normalement. L’adjonction au liquide de certaines substances 
comme l’oxalate de potasse fait précipiter les sels de chaux et empéche la coagu- 
lation, fait important qui permet certaines manceuvres comme la centrifugation. 
Enfin quelques liquides, ne coagulant plus ou n’ayant jamais coagulé, coagulent 
en totalité ou en partie quand on leur ajoute une goutte de sérum. 

La fibrine, toujours absente des liquides céphalo-rachidiens physiologiques, 
forme un fin réticulum dans les liquides de méningites aigués. Mais elle atteint, 


dans les cas de coagulation massive, des taux considérables : 0 gr. 60 (23); 1 gr. 70, 


1 gr. 61, 1 gr. 63 (7); plus de 0 gr. 65 (39); 2 gr. 75, 1 ger. 551 (51) pour 1 000, 
Ces chiffres sont a rapprocher du taux normal de la fibrine dans le sang: 1 a 2 gr. 
par litre 

La présence de fibrine dans le liquide céphalo-rachidien marche de. pair ave 
augmentation souvent énorme de Valbumine totale. On sait que normalement le 
liquide céphalo-rachidien contient entre 0,13 et 0,30 d’albumine par litre et le 
plasma sanguin entre 70 et 80 gr. Dans les observations de coagulation, les chiffres 
obtenus par dosage des albumines du liquide céphalo-rachidien ont été les sui- 
vants : 4 gr. 17 (23); 25 gr. 50 et 27 gr. 66 (7); 9 gr. 66 4 40 gr. (40); 9 gr. 50, 
Ser. 70, 9 gr.. 6 gr. 20 (39) 516 gr., 24 gr. (14) ;10 gr. 15 (27) ;40 gr. (27); 42 gr. 85, 
42 gr. 05 (51). Ces chiffres, parfois véritablement énormes, ne peuvent étre com- 
parés aux chiffres constatés dans les autres syndromes ; dans les inflammations 
chroniques telles que la paralysie générale, le taux des albumines ne dépasse pas 
2 et 3 gr., et dans les inflammations aigués « Jes chiffres les plus élevés, dit Mes- 
trezat, sont observés dans la méningite cérébro-spinale 4 méningocoques. Les 
valeurs trouvées vy sont trés voisines de 3 gr. ou supérieures a ce chiffre, pouvant 
atteindre fréquemment 6 a 8 gr... J’ai trouvé dans une méningite a pneumo- 
coques, suraigué il est vrai, le chiffre énorme de 11 gr. 60 par litre ». Quelque 
énorme que soit ce chiffre, il est largement dépassé dans nombre de cas de coagu- 
lation massive. Les substances albumineuses sont constituées comme normale- 
ment par des globulines et en moindre partie par de la sérine, la fibrine étant 
considérée comme une globuline. I] est 4 remarquer qu’aux taux les plus élevés 
de l'albumine correspondent les chiffres les plus forts de la fibrine ; laugmenta- 
tion de ces deux substances se fait paraliélement. 

elles sont les deux grandes modifications du liquide céphalo-rachidien qui 
permettent sa coagulation massive et spontanée : augmentation souvent énorme 
des substances albumineuses babituelles et apparition d’une substance albu- 
mineuse anormale : la fibrine. Les pigments de ces liquides xanthochromiques 
sont certainement d’origine sanguine; il s’agit d’un processus de_ biligénie 
locale et il a été trouvé successivement de lhémoglobine (18-8), des pigments 
biliaires (26-7), de Vurobiline (23). Les autres modifications du liquide sont 
moins constantes ou, semble-t-il, moins bien connues parce qu’elles n’ont été 
recherchées qu’exceptionnellement. L’albumose, qui n’existe pas dans le liquide 
physiologique, a été signalée dans un cas (7), dosée a 1 gr. 50 par litre (39), non 
retrouvée (51). Sicard, Foix et Salin ont constaté sa présence dans le liquide de 
premiere ponction de cing pottiques et tendent a la considérer comme fonction 
de perturbation osseuse (49). Mestrezat considére ces albumoses comme le pro- 
duit de la digestion lente des albumines épanchées, sans rapport avec les lésions 
osseuses du mal de Pott (39). Pour les autres caractéristiques chimiques ou 
physiques du liquide, voici les chiffres publiés par les auteurs : 
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! 
CHIFFRE NORMAL CHIFFRIE REFERENCE 
arveeis Mesraezat I vé PAR LES AUTFURS bibliograph 
BONED 6 ccecess ‘ Ogr. 48 a0 gr. 58 Absent 23 
par litre Ogr.55 a0 er. 93 40 
0 “3 ) gr. f 39 
Ogr. 56a 0 er. 70 4g | 
Chiorures ........ 7 gr. 32 6 gr. 93 de moyenne if | 
par litr j-gr. 39 et 7 gr. 55. 7 | 
7 gr. 20 de moyenne 39 
6 gr. 80 9 
6 av. 60 27 | 
7 gr. 15 27 
Rxtraits ..... 10 gr. 80 18 gr. 60 et 49 er 0 | 
par litre 18 2 20 gr 39 I 
gr 
Cendres abd 8 gr.5a9 gr 8 gr 19 gr } } 
par litre 
Urée . ‘ 0,06 par litre 0 gr. 59 7 
Densit« : ; 1 007,59 1019 2 
1012 7 
Point cryoscopique. — 0°,575 0°,49 et 0°,57 24 | 
0°52 24 | 
0°,5 t 0°58 4 
— 9°80 9 | 
0°57 a 0°.59 40 { 











Si ’examen chimique permet de reconnaitre au liquide de coagulation massi\ 
au moins deux caractéres absolument constants, i] n’en est pas de méme des 
autres recherches. L’examen cytologique et bactériologique donne des résultats 
essentiellement variables. La cytologie et la bactériologie du liquide semblent bie 
en effet étre sous la dépendance de la cause méme du syndrome et cette cause est 
trés variée. Reprenant les trente-huit observations retrouvées, nous constatons 
que, dans dix-neuf cas, l’étiologie est restée ignorée Cing fois, il s’agissait de 
syphilis ; quatre fois, de néoplasie ; deux fois, de !ésions, 4 type méningite et syn- 
drome de Landry, suite de rachistovainisation ; quatre fois, de méningite soit A 
paraméningocoque soit a bacille de Koch ; deux fois, de mal de Pott certain et, 
une autre fois, de mal de Pott probable ; enfin, dans un cas, il s’agissait d’héma- 
tomyélie traumatique. A ces observations, il faut ajouter les cas de pachyménin- 
gites pottiques ou néoplasiques qui ont permis a Sicard, Foix et leurs collabor 
teurs d’établir le syndrome des pachyméningites rachidiennes (46-48-49-50) 
La leucocytose, faible ou nulle dans les maux de Pott ou les néoplasies, est au con- 
traire abondante dans les lésions syphilitiques. Les méningites tuberculeuses ou 
paraméningococciques présentent leur cytologie habituelle. Dans la majorité des 
cas, il n'y a vraiment rien de spécial a noter, au point de vue cytologique, dans 
les liquides avec coagulation massive. Cependant une observation de méningite 
sarcomateuse (19) note la présence d’une lymphocytose abondante. Il semble bier 
que labsence, plusieurs fois constatée, d’éléments en quantité anormale ait un 
importance, pour le diagnostic étiologique, plus considérable que la préset 
dune leucocytose. La comme ailleurs, il n’y a pas, dans la syphilis nerveus 
dhyperalbuminese sans hypercytose (22). Mais. point peut-étre un peu parti 
lier, une certaine hypercytose semble possible en dehors des causes habituelles 
En tout cas, absence constante de leucocytose conserve toute sa valeur dia 
gnostique L’étude des autres éléments micros¢ opiques ne présente aucun interet 
particulier. I] est facile de concevoir pourquoi, en raison de l’étiologie, ces liquides 
sont généralement stériles ; des bacilles de Koch furent trouvés dans un cas d 
méningite tuberculeuse (13) et des paraméningocoques au cours d’une mé! 
gite cérébro-spinale (43). Le plus souvent, on trouve des globules rouges en qual 


tite variable ; ils sont parfois constamment absents (7). On comprend aisément 
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comment deux syndromes ont pu élre décrits : coagulation massive, xantho- 
chromie avec hémolymphocytose ; coagulation massive, xantho¢ hromie sans 
hémoleucocytose. Le fait important a retenir de cette étude étiologique et cyto- 
logique c’est que, contrairement aux opinions autrefois émises, la constatation 
dune coagulation massive n’est pas un signe favorisant le diagnostic de cause, 
et qu’en définitive pour établir celui-ci c'est a Vhistoire clinique et a examen 
cytologique qu'il faut avoir recours, ave¢ les quelques réserves faites précédem- 
ment (47-7) 

Il est remarquable de constater que les malades, présentant un liquide céphalo- 
rachidien coagulant en masse, sont presque tous des paraplégiques. Sur trente- 
huit observations, cing ne donnent aucun renseignement clinique, cing répondent 
a des méningites, vingt-huit a des paraplégies. Les paraplégies sont presque toutes 
(15 cas) & type flasque ; quatre autres paraplégies flasques ont évolué vers le type 
Landry ; sept paraplégies sont spasmodiques ; une n’est pas décrite, une derniére 
nfin était de type mixte, avec réflexes tendineux exagérés d’un céteé et abolis 
de l'autre, puis est devenue flasque (38) De méme qu’il a fallu comparer les varia 
tions cytologiques et les variations étiologiques, il faut ici rapprocher des cons- 
tantes physico-chimiques la quasi-constance des manifestations cliniques. 

Reprenant la technique antérieurement suivie dans l'étude des compressions 
médullaires (29-34-46), dans cing cas (38-35-43-51-8) une ou plusieurs ponctions 
hautes, dorsales ou méme cervicales, ont été pratiquées en méme temps que la 
ponction lombaire au lieu classique. Ces ponctions étagées ont montré les diffé- 
rences profondes existant entre les liquides retirés a divers niveaux. Le liquide 
supérieur est normal ou voisin de la normale, alors que le liquide inférieur, xantho- 
chromique, coagule spontanément. Ces faits ont une importance trés grande. 
Ils permettent d’aflirmer cliniquement le cloisonnement de lespace sous-arach 
noidien ; ils peuvent servir a localiser une Jésion anatomique ; ils monirent enfin 
omment et a quel niveau une injection médicamenteuse doit étre faite dans 
espace sous-arachnoidien. Une substance, telle qu'un sérum, dont la diffusion 
est désirée, doit étre injectée au-dessus du cloisonnement (43). Au contraire, une 
substance, qu’on désirerait voir agir localement, serait injectée dans la parti 
inférieure du cul-de-sac méningé. Cette technique peut étre dangereuse au cas 
' 


d'injection de substance toxique et d'impermeéabilité méningée complete ; celle-c1 


) 


1 été véritablement démontrée soit de dehors en dedans pour Tiodure (24) ou 


les nitrates (39); soit de dedans en dehors pour le collargol (26) ou le salicylate de 


soude (39 

Il esi un autre fait clinique, exceptionnel d’ailleurs, 4 rapprocher des résultats 
obtenus par ponctions étagées. Deux auteurs (14-8), ayant pratiqué une ponction 
basse classique, virent le liquide s’*écouler franchement xanthochromique ; puis, 


spont ément. ce | quide changea d aspect et sa coloration palit progressiveme nt 


Le liquide du début et celui de la fin de Ja ponction, recueillis isolément, avaient 


une constitution chimique trés différente. Tout s’était passé en somme comme si, 
iu s méme de la ponction, le liquide inférieur, trés anormal, avait été progres 
sivement dilué par un liquide supérieur, normal ou trés voisin de la normal 
Lévolution et le pronostic des affections, ou le syndrome de Froin a été cons 
tate, semblent en général graves. Sur les trente-huit malades observés, quatorz 
sont morts (ou considérés comme devant mourir a bref délai), cing ont nsi 
derés comme guéris, sept comme améliorés. Le sort des autres est inconnu, ou 
bie wit de malades observes pendant un laps de temps trop court. Cette 
mor i¢ globale dau moins 34 est considérable. Il est vrai que, parmi ces 
quat« morts, quatre presentaient des néeoplasies, trois des méningites tubercu- 
leuses, un une tuberculose cavitaire ave pyélonéphrite. Mais deux étaient atteints 


de meningomyélite syphilitique ; lun est mort de méningite consécu 


ive a uhe 
rachistovainisation. Quand, par ailleurs, la coagulation du liquide céphalo-rachi- 
dien est constatée dans un mal de Pott, il semble qu'il s’agisse d’affection pachy 
meningitique « en poussée évolutive » (49). Il est bien évident que la cause méme 
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de l'affection qui s’accompagne de coagulation massive doit étre le principal fas 
teur influencant le pronostic et lévolution. Cependant, en face des faits précé- 
dents, on ne peut s’empécher de conclure que la constatation d’une coagulation 
massive du liquide céphalo-rachidien parait un symptéme grave, de pronosti: 
réservé, indépendamment méme de |étiologie de l’affection causale 

Chez un certain nombre de malades, il a été possible de suivre lévolution du 
syndrome a laide de pone tions successives ll a ete possible de suivre son retour 
progressif a la normale chez des malades tendant a la guérison ou A lamélioration. 
Inversement, on a pu, dans certains cas, assister 4 apparition des modifications 
progressives du liquide devenant de plus en plus anormal. En effet quand, a un 
premiére ponction ayant donné issue a du liquide xanthochromique et coagu 
lant de facon massive et spontanée, on fait succéder trés rapidement, au bout 
d’un ou deux jours par exemple, une seconde ponction au méme lieu, cette der- 
niére permet de recueillir un liquide parfois presque normal, en tout cas beau oup 
moins anormal que le premier. Qu’on attende ensuite, avant de pratiquer un 
troisiéme ponction, un temps suffisamment long, le troisiéme liquide présentera 
des caractéres beaucoup plus anormaux que le second et sera identique au pre- 
mier ou trés proche de lui. Tout se passe, en somme, comme si le liquide n’était 
pas sec rété d’emblée avec ses caractéres anormaux et s’enrichissait progressive 
ment en albumine et en fibrine (35). Cet enrichissement se fait plus ou moins vit 
Il semble demander parfois des mois et lon comprend pourquoi le phénomén 
de la coagulation a pu passer autrefois pour éphémeére (10) Quelquefois il est 
trés rapide (7-51). L’important est qu’on puisse étudier les divers états que pré- 
sente un liquide céphalo-rachidien coagulant spontanément d’abord, puis rede- 
venant normal ou inversement 

L’état le plus voisin de celui de la coagulation massive et spontanée se pré- 
sente sous des formes assez variées : c’est, par exemple, le cas d’un liquide extrait 
un temps assez long aprés une premiére ponction ayant donné un liquide typique 
au point de vue coagulation et xanthochromie. Ou bien la coagulation est tou- 
jours massive et spontanée et est simplement retardée, ou bien la coagu 
lation reste spontanée mais n’est plus massive. Ou bien elle n’est plus spontanée : 
pour la produire il faut ajouter une goutte de sérum au liquide qui coagule alors 
en totalité ou en partie. La xanthochromie persiste, légérement atténuée. L’état 
le plus éloigné de celui de la coagulation massive est celui que l'on trouve soit 
chez des malades tout proches de la guérison, soit chez des malades ponctionnés 
a des intervalles trés rapprochés : le liquide, faiblement xanthochromique et sim- 
plement hyperalbumineux, ne coagule ni spontanément ni aprés adjonction de 
sérum. Entre ces cas extrémes, tous les intermédiaires ont été rencontrés et les 
transformations du liquide céphalo-rachidien peuvent étre ainsi schématisées 
hvperalbuminose et xanthochromie progressivement croissantes. d’abord sans 
formation de fibrine, puis avee coagulation de plus en plus importante, d’abord 
provoquée et enfin spontanée Dans le cas de retour progressif a la normale, ces 
memes étapes sont traversees dans le sens inverse 

Ces faits sont intéressants parce quils prouvent lexistence de formes frustes 
du syndrome de coagulation avee xanthochromie. Il est facile de rattacher au 
syndrome de Froin tous ces cas atténués lorsque, au cours d’une ponction ante 
rieure, une coagulation massive et spontanée a été constatée. Mais cliniquement 
le diagnostic devient trés difficile quand On se trouve en présence d’un syndrome 
en train de se constituer. Il a été possible a Sicard, Foix et leurs collaborateurs 
le décrire des syndromes rachidiens d’importance progressivement croissante, 


allant de la simple hyperalbuminose a la coagulation spontanée, dans le mal d 


Pott, les néoplasies rachidiennes ou meédullaires (20-46-48-49-50). Mestreza 
considére, a juste titre semble-t-il, comme formes frustes du syndrome de coagu 
9.19 95 a 


lation massive et de xanthochromie, toule une série d’observations | 
39-44-45, ete.) ot le liquide céphalo-rachidien hyperalbumineux xanthochro 
mique présentait spontanément ou aprés adjonction de sérum un coagulum 
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d'importance variable. D’autres constatations du méme ordre ont été faites 
ultérieurement : coagulation massive aprés adjonction dune goutte de sérum 
dans un liquide xanthochromique et hyperalbumineux (55) ; coagulation partielle 
spontanée avec xanthochromie et hyperalbuminose dans un cas de paraplégie 
flasque par hématomyélie probable avec évolution favorable. (Obs. inédite de 
Roussy et Cornil.) Des recherches plus précises contribuent a rapprocher certains 
de ces faits du syndrome de Froin. Cest ainsi que des ponctions étagées ont 
montré la différence des liquides sus et sous-lésionnels (34-29). Expérimentalement, 
ces constatations ont pu étre retrouvées aprés production de lésions rachidiennes 
tuberculeuses (46). Il faut actuellement, en présence de liquides notablement 
hyperalbumineux, surtout s‘ils sont xanthochromiques, quelle que soit par ail 
leurs leur formule cytologique, songer a la possibilité d'une forme ébauchée du 
syndrome de Froin, regarder s‘il ne se produit pas une coagulation spontanée 
méme minime et tardive, aiouter enfin au besoin une goutte de sérum qui peut 
déclancher une coagulation parfois massive (55). Ces recherches méritent d’étre 
faites, car la seule ébauche d’une coagulation comporte déja des indications inté- 
ressantes. 

L’étude des constatations anatomo-pathologiques donne en effet des résultats 
importants. Neuf autopsies ont été pratiquées dans Jes trente-huit cas examinés 
ici. Avec ces neuf autopsies peuvent étre étudiées les constatations faites dans 
deux observations qui rentrent certainement dans les cas frustes du syndrome de 
Froin. En effet, dans le premier de ces cas, la coagulation du liquide céphalo-rachi- 
dien était spontanée et, sinon massive, tout au moins trés importante (52) ; dans 
la seconde observation, le liquide ne coagulait pas spontanément mais se prenait 
le serum (55) Au cours de chat une de ces 


en masse par addition d'une goutte 
onze aulopsies, un méme fait a élé constaté : lexistence d'une compression ou 
d'une véritable symphyse méningée cloisonnant Tespace sous-arachnoidien et 
transformant le cul-de-sac inférieur en cavité close. Par ailleurs, des lésions vas- 
culaires ont été fréquemment signalées. Ces faits ont une importance telle qu'il 
faut sy arréter. Le mieux est de reprendre les observations par ordre chronolo- 
gique et de citer leur texte méme : 

Vers le [V® segment sacré, la substance médullaire... parait entourée d'une 
gaine fibroide assez vascularisée, qui englobe les racines et unit la pie-mére a la 
face interne de la dure-mére, constituant une véritable symphyse... Cette sym- 
physe persiste sur une longueur de 3 cm. environ, mais elle disparait ensuite 
totalement de telle sorte que les racines de la partie inférieure de la queue de 
cheval sont absolument libres... Les vaisseaux pie-mériens sont entourés d'une 
gangue fibreuse ; leurs parois sont fortement épaissies... la tunique moyenne a 
subi une dégéneérescence hyaline (10) 

La dure-mére incisée, on tombe sur une symphyse méningo-médullaire assez 
étenduc Les altérations vasculaires sont variables : les vaisseaux (et tout 
particuliérement ceux de Ja pie-mére) sont entourés de tissu en grande partie 
fibreux ; ils ont des parois trés épaissies, et certains, de petit calibre, sont méme 
complétement oblitérés (52) 

Par places, il existe un processus symphysaire accolant entre elles la méninge 
dure et les méninges molles, encerclant la moelle dans une gangue scléro-con 
jonctive a tissu trés compact... La coupe macroscopique montre en certains points 
les vaisseaux gros, congestionnés, gorgés de sang (47). » 

La lésion consistait en une tumeur de la dure-meére... située a la face dorsale 
de la moelle quelle comprimait... Il semblait vy avoir a ce niveau adhérence entre 
la dure-mére et la face dorsale de la moelle... La tumeur était un sarcome... ren- 
lermant de trés nombreux vaisseaux gorgés de sang et présentant dans son épais- 
seur des hémorragies multiples (7) 

Compression par effondrement pottique (54) 

\u niveau de la 1X¢ dorsale, lépaisseur de ces formations pathologiques 


(adhérences) est au maximum, formant une bague qui enserre la moelle. La sec- 
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a moelle est a l'éti 


tion des méninges sur la ligne dorsale montre combien 
dans le gant méningé... Congestion trés marquée, vaisseaux gorgés de sang 


> 


dessous de la compression) (39). » 


I] existe au niveau du foyer principal de myélite un épaississement conside 
rable des méninges formant une pachymeéningite locale intimement unie a la 


moelle. Cet épaississement méningé est constitué par des tractus fibreux circons- 


crivant des alvéoles remplies de cellules inflammatoires et contenant de non 
breux vaisseaux néoformés (53). » 

Il y a une tuméfaction au niveau de tous les segments médullaires compris 
entre les Vile et XI racines dorsales. La moelle présente a ces niveaux des dim 
sions exagérées, de sorte que les méninges sont tendues a sa surface. On note qui 


les méninges ne sont pas épaissies, mais elles sont trés adhérentes a Ja surfa 


médullaire, de sorte qu’on ne peut les enlever sans entamer la substance - 
suse (38 
ve se (3 ). » ¥ 
Toute la circonférence méningo-médullaire montre une interruption com- 


pléte de Pespace sous-arachnoidien, réalisée a droite par une svmphyse fibreus: 


de la dure-mére et de la moelle, et 4 gauche par l'adhérence inflammatoire des 
surfaces méningées Les artérioles sont toutes atteintes d’endartérits et de 


periarterite (30). » 
La premiére (des métastases cancéreuses) refoule latéralement la moell 


la hauteur du renflement lombaire On remarque la forte congestion des yais 
seaux méningés Ainsi se trouve réalisée une trés légere striction, se bornant 
probablement a un accolement de surface (14) 

Cette néoformation (fongosités avec carie osseuse de la VI¢ cervical idher 
a la dure-mére en une zone peu étendue en hauteur, mais qui entoure les ng 
sixiemes de la circonférence médullaire. Les espaces sous-arachnoidiens sont 
fermés par un anneau complet d’adhérences La pie-mére est congestionne 


Périvascularité (55) 
Ainsi done, les résultats de ces onze autopsies sont comparables. Il existe d 
fagon.constante soit un simple accolement soit une véritable symphyse des mé- 
ninges molles et de la dure-mére ; lespace sous-arachnoidien est interrompu 
transformé en deux cavités sus et sous-lésionnelles, S’il est vrai que la lésio1 
sine le plus souvent la queue de cheval, elle peut étre beaucoup plus élevée, siege! 
dans la région cervicale (55). Le cloisonnement de lespace sous-arachn 
explique certains faits cliniques : existence d’une différence parfois considér 


entre les liquides retirés a diverses hauteurs’; limpossibilité en nombre de cas 
retirer plus de quelques centimétres cubes de liquide par ponction basse. | 
curieux d'une méme ponction donnant d’abord un liquide xanthochromiq 
fibrineux et trés albumineux, puis un liquide de plus en plus normal, se comprend 
aisément : le cloisonnement était fragile ou n’était constitué que par wi 
accolement ;: apres evacuation du liquide stagnant dans le cul-de-sac lombam 
par le fait de la baisse de la pression, peut-étre grace a quelque léger di 
ment des tissus, le liquide normal supérieur force le détroit, se méle a 
inférieur et le dilue progressivement (14). Tous ces faits constituent inversen 
autant de preuves cliniques de la transformation du cul-de-sac inférieut 

close. C’est lA certainement la lésion al itomique constante du syndrome d 
gulation massive. Il est intéressant de note que les formes frustes du synd 
de Froin correspondent, pour certaines d’entre elles, tout au moins, a des éb 

de cloisonnement méningé, par compression de voisinage. Cette compr 
est extra meningee, «soit extra-dure-mérienn , épidurale ou osseuse..., SOI 
ple-merienne, intra-médullaire » (20) ; elle est due soit a-une pachymeéningite p 


tique ou néoplasique, soit a une tumeur intraspinal La constatati 


quantiteé anormale d’albumine rachidienne au cours des syndromes 
cesse d’étre uns 





gne toujours témoin, comme on le croyait, dune perturb 
des racines ou des méninges molles L’hyperalbuminose seule, sans hyp 


est, avant tout, le reflet d'une réaction compressive (50) Il semble logiqu 
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d’'admettre que, méme dans certains cas d’hyperalbuminose avec hypercytose, 
augmentation de l'albumine peut s’expliquer, au moins partiellement, par des 
raisons purement physiques, par la géne apportée a la circulation du liquide 
céphalo-rachidien. En tout cas, a cété du syndrome 


le Froin typique, avec cloi- 
sonnement complet de Vespace sous-arachnoidien, il existe certainement des 
syndromes cliniquement frustes, avec ébauche de cloisonnement. Ce parallélisme 
des faits cliniques et des constatations anatomiques devait étre relevé 

Peut-on aller au dela de ces faits et donner une pathogénie probable de la coa- 
gulation du liquide céphalo-rachidien? Les premiers auteurs, ne disposant pas de 
documents anatomiques, ne purent qu’émettre des hypothéses. Ils pensérent a 
la possibilité d’un agent pathogéne spécial créant la méningite fibrineuse (3) ou 
bien A une double coincidence anatomique, inflammation méningée en activite 
avec hémorragie méningée soit contemporaine de la méningite soit venant la 
ompliquer secondairement (10). L’importance pathogénique du cloisonnement 
de espace sous-arachnoidien fut rapidement admise et les conclusions actuelles 
sont celles que donnaient dés 1909 Mestrezat et Roger (41) Il vy a toujours la 
une sorte de vase clos ou le liquide céphalo-rachidien stagne, sans participer au 
grand courant général, d’autant que ses voies de résorbtion habituelles (gaines 
périvasculaires) sont le plus souvent en partie obstruées, englobées ou compri- 
mées par la symphyse ou la tumeur. Qu’une hémorragie se produise dans ce vase 
los ou seulement une transsudation du plasma sanguin a travers les capillaires 
superficiels de lésions trés vasculaires, et les éléments ou les principes extravasés 
séjourneront dans ce liquide céphalo-rachidien de stase : dou persistance de la 
coloration jaune et de la coagulation massive, qu’on peut opposer a la rapide 
disparition de la xanthochromie et a absence de coagulation massive constatées 


dans les hémorragies méningées banales, diffusant dans tout le liquide céphalo 


rachidien et se résorbant facilement Aussi, étant dor s les caractéres qui rap 
prochent le liquide de ces poches méningées des transsudats, on peut se demander 
si | st bien en droit de parler encore de liquide céphalo-rachidien, et sil ne 


vaudrait pas mieux, pour ne point préjuger de sa nature, employer le terme de 
liquide de ponction lombaire. » Dans Je méme esprit, Debré et Paraf (13) rappellent 
ciombien est factice la comparaison entre la séreuse pleurale et la « séreuse mé- 
ningés 1 Pétat physiologique et dans la plupart de leurs réactions pathologiques, 
mais ils montrent combien cette Comparaison s impose au contraire quand exist 
ine véritable poche intra-méningée contenant un liquide exsudé qui n'est plus 
du liquide céphalo-rachidien vrai et peut prendre tous les caractéres du liquide 
de pleurésie par exemple. Marinesco et Radovici (38), admettant limportance 
pathogénique de la stase, insistent sur la nécessité des altérations infectieuses 
ou toxiques des vaisseaux de la cavité close, créant une transsudation ou multi- 


pliant hémorragies microscopiques Il reste cependant un ensemble de faits 


ou cliniquement il n’existe aucun signe permettant de croire a lexistence d'un 
Clois« lement par sy mphyse meningee ou compression : affections sans signes de 


localisation, méningites par exemple. Une observation, suivie d’autopsie a permis 


le démontrer existence d'un cloisonnement vrai sans signe clinique de com- 
pression (14). Par ailleurs, il est logique d’admettre la possibilité d'une cavité 
clos simple cedeme des parois ou pal dépét fibrineux ou par adhéren 


inflam oire (14, 30). Cette hypothése est la plus vraisemblable qui puisse étre 
pour expliquer VPapparition du syndrome de Froin au cours des ménin- 


gites ; s cas sont tres rares, relativement a la fréquence des méningites aigués, 
Sans doute parce que espace sous-arachnoidien est une cavité toujours réelle, 
et le liquid éphalo-rachidien, qui la remplit a pression forte, s oppose en général 
» Paeccolems des feuillets méningés et a la réalisation de la cavité close (30) » 

En résumé : la coagulation massive et spontanée du liquide céphalo-rachidien 
est | m 


linique de transformations profondes de ce liqu de, consistant 
‘vant tout en augmentation souvent énorme de l'albumine et apparition de 


ompagne le plus souvent de xanthochromie. Elle correspond, 
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non pas a une affection de nature particuliére, mais a une disposition anatomo- 
pathologique spéciale. Elle est en effet symptomatique d'une stase du liquide 
céphalo-rachidien et de lésions vasculaires. Ces lésions permettent soit de petites 
hémorragies soit la transsudation des éléments constitutifs du plasma et la stase 
s’oppose, en méme temps que lobstruction des voies de résorption habituelles, 
a lélimination de ces produits. La disposition anatomique réalisant au mieux 
ces conditions anormales est le cloisonnement de lespace sous-arachnoidien, 
c’est-a-dire la transformation du cul-de-sac méningé inférieur en cavilé close. 
Cette disposition anatomique a été constamment retrouvée*dans les autopsies 
pratiquées a la suite des affections o0 la coagulation massive du liquide céphalo- 
rachidien avait été constatée. Elle est réalisée soit par une symphyse méningé 
soit par une compression de dedans en dehors ou de dehors en dedans. Ces lésions 
siégent en général au niveau de la queue de cheval ou du céne terminal, parfois 
au niveau de la partie inférieure de Ja moelle. I] est ainsi facile de comprendr 
pourquoi leurs signes cliniques sont ceux d’une paraplégie le plus souvent flasque, 
parfois spasmodique. Pourtant un cloisonnement haut situé peut aboutir au 
méme syndrome. Il est enfin possible de concevoir soit un cloisonnement transi 
toire, par cedéme ou dépét fibrineux par exemple, soit une compression ne don 
nant pas de signe de localisation ; ce fait a été constaté a Pautopsie et il est admis 
comme vraisemblable pour expliquer la coagulation massive au cours de syndromes 
cliniques diffus sans signe de localisation, méningite par exemple. L’étiologie 
de ces cloisonnements méningés reste souvent impossible a déterminer ; elle est 
certainement trés variable ; les quelques cas, dont Vorigine a pu étre diagnos 
tiquée, relevaient de la syphilis, dun mal de Pott, dune néoplasie, dune héma 
tomyélie ou d'une méningite. La cytologie et la bactériologie du liquide céphalo 
rachidien conservent en géneral leurs caractéres parliculiers, dépendant de 
Pétiologie ; il est nécessaire cependant dinterpréter avec prudence les cas ave 
leucocytose surtout relative, mais absence ou la pauvreté de Ja réaction cellu 
laire conservent toute Jeur valeur diagnostique en faveur d’un mal de Pott ou 
d'une néoplasie. La constatation d'une coagulation massive et spontanée du 
liquide céphalo-rachidien est, semble-t-il, un élément de mauvais pronostic, 
indépendamment méme de létiologie ; ce fait se comprend d’ailleurs aisément 
puisqu’une affection, quelle qu’en soit la nature, doit avoir déja produit des 
désordres anatomiques graves pour que la coagulation du liquide céphalo-rachi 
dien puisse se produire. Enfin les ponctions en série ont permis d’étudier, chez 
un méme sujet, les états intermédiaires entre le liquide physiologique et le liquide 
coagulant de facon massive et spontanée. Ces états intermédiaires ont ¢ 
clinique retrouvés isolément et de véritables formes frustes peuvent étre décrites 
Elles ont une grande importance car elles peuvent permetire de dépister un clo 
sonnement méningé en train de se constituer. Aussi faut-il savoir de quelle vale 
peut étre parfois la constatation soit d'une hyperalbuminose simple, soit d'une 
hvperalbuminose avec xanthochromie, soit enfin dune coagulation partielle 
spontanée ou provoquée par laddition dune goutte de sérum. La coagulation 
massive et spontanée du liquide céphalo-rachidien, imposant un diagnostic anato 
mique, est un important élément du pronostic, mais elle laisse a Vhistoire cli- 
nique et a la cytologie le diagnostic capital de l’étiologie 

Enfin au point de vue thérapeutique, les ponctions lombaires répétées ont paru 
parfois soulager les malades : « Je puis affirmer, dit Babinski (3), que les pon 
Is 


ont manifestement diminué d’une maniére trés appréciable a Ja suite de chaqué 


tions lombaires ont joué ua role curatif des plus nets... Les troubles fonctionne 


opération. » I] est A remarquer qu’elles sont particuliérement bien supportées et 
n’'aménent aucun des incidents habituels, ce qu’explique facilement Ja présence 


du cloisonnement méningé. Les injections médicamenteuses seront faites soil 


au-dessus soit au-dessous de celui-¢ ® selon le résultat chere hé; dans le cas din- 


jection dans la partie sous-jacente, il faudra songer a la possibilité d’imperméa- 


pou- 


bilité méningée compléte et ne pas injecter en conséquence de substance | 
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ide 

ites vant é.re nocive pour la moelle ou les racines. Si la question dune intervention 
L aSt chirurgicale se posait, les ponctions elagees pourraient permettre la localisation 
lles, : étroite de la lésion. Enfin intisyphilitique semble indiqué toutes 
eux les fois que le diagnostic étiologique reste douteux 
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Allocution de M. Dufour, président, a l’occasion du décés 
du professeur Rauzier (de Montpellier) 


MEs CHERS COLLEGUES, 


Un nouveau deuil vient de frapper la Section des membres correspon- 
dants nationaux de la Société de Neurologie. 

M. le professeur Rauzier, de Montpellier, disparait bruquement en pleine 
activité a age de 57 ans. 

Eléve externe et interne des hépitaux de Montpellier, il devait la meil 
leure partie de son instruction neurologique 4 son maitre Grasset, auquel 
il sueccéda dans la chaire de clinique médicale en 1909. 

En opposition avec ce maitre, dont limagination, perpétuellement et 
éveil, enfantait souvent des théories originales, auxquelles devaient se pliet 
les faits, Rauzier nous apparait, 4 la lecture de ses travaux, comme le type du 
médecin attaché uniquement a l’observation de cas cliniques intéressants, 
soumis a son examen, au hasard des circonstances. 

Cette tendance positive de son esprit a imprimé a son ceuvre scienti 


lique un caractere surtout prolessor al. ( ‘est-a-dire d’enseignement classique : 


ther 


Aussi ses articles du Traité de thérape utique de Robin. du Traité de 
peutique et de pathologie générale de Brouardel et Gilbert sur I’ Epilepsie, 


son Traité des maladies du systéme nerveux en collaboration avec Grasset 
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son Traité des maladies des vieillards, ses Legons cliniques parues en partie 
dans le Montpellier médical, ses publications a la Société des Sciences médi- 
cales de Montpellier et dans la Reeue Neurologique, seront-ils toujours con- 
sultés avec profit par les éléves désireux d’apprendre la neurologie. 
Toute sa vie, Rauzier fut un travailleur acharné, I] se surmenait dés sa 
jeunesse, en menant de front les études de médecine et de droit, ce qui lui 
valut d’étre nommé en méme temps externe des hdpitaux et licencié en droit. 
Mais il faut savoir compter avec les années, chose qu'il n’acceptait pas 
volontiers et que la survenance de la guerre avait interdit 4 sa conscience, 
A cet excés de travail ininterrompu, il faut attribuer sa mort prématurée. 
J’emprunte a Pun de ses collaborateurs, le docteur Rimbaud, ces quelques 
lignes, qui émanent d’un de ceux qui l’ont bien connu et justement admiré : 
« D’une probité professionnelle rigoureuse, Rauzier est un des hommes 
qui a le plus contribué A conserver au médecin son attitude digne, sa phy- 
sionomie austére, sa conscience irréprochable, en lui montrant le danger 
d’un modernisme excessif et en le maintenant dans les limites de la belle 
honnéteté, grace au purifiant traditionnalisme de la vieille école mont- 


pelliéraine., 


Au nom de la Société de Neurologie, je prie ia famille de notre regretté 
collégue d’agréer expression de nos sentiments de respectueuse et sympa- 


thique condoleéance. 


A propos du proces-verbal de la séance du 6 novembre 1919 


A propos de « la Névrite hypertrophique de l’Adulte ». Réponse 
a M. Dide, par G. Rovussy 

Dans une note publiée dans les bulletins de notre Société (séance du 
6 novembre 1919), note dont j’ignorais jusqu ici l’existence pour les raisons 
exposées ci-dessous, M. Dide me reproche d’avoir omis de la citer. Il rappelle 
qu’en octobre 1917, a la Réunion de médecine de la 8 Armée, il a présenté 
un malade atteint de névrite hypertrophique de ladulte et dont lobser- 
vation détaillée a été publiée par lui et par M. Courjon dans la Noneelle 
Iconographie de la Salpétriére, 1918, numéros 5-6. Or, il se trouve que le 
malade de M. Dide est le méme que celui qui a fait objet de ma commu- 
nication avec M. Cornil a la Société de Neurologie du 3 juillet 1919 et de 
mon mémoire avee figures histologiques paru dans les Annales de Méde- 
cine, numéro 4, 1919, sous le titre « Névrite hypertrophique non familiale 
de l’adulte » 

Quoique abonné a la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, je n’avais 
pas recu le numéro 6 de 1918, lorsque j'ai publié mon travail en collabo- 
ration avec M. Cornil. Ce numéro, paru en janvier 1919, m’a été, parait-il, 
adressé au Centre Neurologique de Besancon au moment ov je rentrais a 
Paris ; il ne m’est jamais parvenu. J’avais donc toute raison de penser qu’a 
cause des diflicultés matérielles de l’époque, le dernier numéro de la Nou- 
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velle Iconographie de 1918 devait paraitre fort en retard, et j’omis de le 
réclamer. 

Aussi le mémoire de M. Dide nous a-t-il passé, 4 M. Cornil et A moi, com- 
plétement inapercu. C’est un fait que je suis le premier a regretter et je 
ne doute pas que M. Dide voudra bien reconnaitre qu'il ne s’agit de notre 
part que d’un oubli complétement indépendant de notre volonteé. 

Ceci dit, M. Dide me permettra 4 mon tour de lui faire remarquer que 


si son observation et la nétre se rapportent au méme malade, je ne 


puis 
admettre, comme il le dit, que notre travail ne fasse que rééditer ce qu’il 
a écrit. 

Si nous arrivons, M. Dide et moi, A des conclusions analogues, les docu- 
ments sur lesquels nous nous sommes appuyés avec M. Cornil sont diffé- 
rents de ceux de MM. Dide et Courjon. En effet, nous avons cru nécessaire 
de baser nos constatations sur un argument indispensable et indiscutable, 
le substratum anatomo-pathologique sans lequel il est toujours osé de 
tenter d’établir un type nosographique nouveau. 

Le lecteur constatera aisément que deux ordres de faits ressortent de 


Ja comparaison de nos travaux; a savoir qu'il existe dans notre mémoire 


des faits non signalés par M. Dide et d'autres en contradiction avec ses 
constatations. 
Parmi les premiers — nous le répétons a dessein — l’étude du nerf 


hypertrophié fait sur un fragment prélevé par biopsie et traité par les 


méthodes histologiques modernes nous apparait comme le principal élé- 
ment d’une classification nosographique. Or, M. Dide, dans une étude 
ultérieure (Névrite hypertrophique de l’adulte, par MM. Dide et Courjon, 
Revue Neurologique, 1919, numéro 11, page 284), aflirme « qu'il ne faut pas 
attribuer 4 l’anatomie pathologique une valeur de premier plan dans le 
classement clinique de ces névrites ». Telle n’est pas notre opinion ; telle 
n’a pas é6té opinion de MM. Dejerine et Sottas, Pierre-Marie et Boveri, 
Pierre-Marie et Bertrand, lorsqu’ils ont identifié sur des bases anatomo- 
cliniques les formes de névrite hypertrophique qui portent leur nom ; telle 
n’a pas été non plus l’opinion de MM. Ed. Long, Chiarini et Nazari lorsqu’ils 
ont publié leur cas de névrite hypertrophique chez l’adulte. 

De plus, disions-nous, un certain nombre de faits observés par nous sont 
en contradiction avec ceux consignés dans l’observation de MM. Dide et 
Courjon ; quelques-uns d’entre eux, mais pas tous, peuvent trouver leur 
explication dans des modifications ¢volutives de laffection chez notre 
malade. Par exemple, nous notons le 10 novembre 1917 une abolition bila- 
térale des réflexes rotuliens, achilléens, médio-plantaires, stylo-radiaux et 
radio-pronateurs : alors que M. Dide signale une intégrité des rotuliens et 
du stylo-radial gauches. L’examen électrique pratiqué par M. Beaujard au 
Centre de Besancon a montré entre autres modifications trés importantes 
une R. D. pour les nerfs médian et cubital gauches ainsi que pour certaims 
muscles de l’avant-bras, toutes réactions qui ne sont pas précisées dans les 
examens antérieurement pratiqués par M. Dide. Signalans enfin ce que 
nous croyons étre un lapsus : M. Dide désigne chez son malade « une atro- 
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phie musculaire intéressant les mains, prédominante a gauche, sans atteinte 
des membres inférieurs », sous le nom d’atrophie a type Charcot-Marie, alors 
qu’il est d’usage courant de désigner la systématisation de tels troubles 
sous le nom d’amyotrophie a type Aran-Duchéne. 

Enfin, dans son mémoire que nous avons relu trés attentivement, 
M. Dide n’a pas cru devoir indiquer comment et dans quelles conditions il 
avait ¢liminé le diagnostic de la lépre. Nous sommes arrivés nous-mémes 
au méme résultat, mais aprés enquéte trés compléte et recherche du bacille 
de Hansen pratiquée sur coupes microscopiques dans le névrome par nous- 
mémes, et dans le mucus nasal par notre collégue, le docteur Touraine, 
alors chef du Centre de Dermatologie de la 7@ Région. 

En somme, en publiant cette observation anatomo-clinique, notre but 
était de rapprocher notre cas de ceux publiés il y a plusieurs années par 
M. Long (de Genéve) et tout récemment par MM. Chiarini et Nazari, et de 
le différencier des formes de névrites hypertrophiques de Dejerine et Sottas, 
de Pierre-Marie et Boveri. Nous ne nous serions pas crus autorisés a faire 
cela sans mettre en ceuvre les mémes méthodes d’investigation que celles 
qu’avaient employées ces auteurs. C’est donc appuyés sur un substratum 
histologique que nous avons été conduits a grouper les observations anatomo- 
cliniques publiées jusqu’ici de névrite hypertrophique chez ladulte, et de 
proposer pour elles l’appellation de névrite hypertrophique progressive 
non familiale de l’adulte. 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. Chronaxie et action des Courants progressifs dans un cas 
de Myopathie acquise, par M. Bovrevicnon 


(Sera publié ultérieurement comme travail original.) 


ll. Un cas de Chorée chronique Héréditaire, par MM. Kuiippe., Marniev- 
Pierre Wei et ©.-H. Jacovein 


Nous avons lhonneur de présenter a la Société un malade atteint de 
chorée chronique héréditaire qui nous parait intéressant a plusieurs points 
de vue. 


OBSERVATION. — Chr..., A4gé de 47 ans, exercant la profession de découpeur 


sur métaux, est entré le 5 décembre 1919 dans le service de l'un de nous, a Il’hé- 
pital Tenon, pour des mouvements choréiformes. Ceux-ci, datant de 1914, furent 
localisés tout d’abord au niveau des membres inférieurs, provoquant bient6t des 
troubles de l’équilibre caractérisés par des chutes faciles. Mobilisé en aoat 1914, 
notre malade fut classé inapte puis réformé en octobre 1915. Depuis lors, les 
mouvements involontaires augmentérent d’intensité et atteignirt¢nt tous les 
segments du corps. 

Cet état est héréditaire. Si le pére de notre malade est mort a l’age de 81 ans 
sans avoir présenté de trouble analogue, sa mére a été prise, a l’Age de 37 ans, 
brusquement, a la suite de l’émotion que lui avait causée la chute d’une bassine, de 
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phénomeénes choréiformes qui ont persisté jusqu’a sa mort, survenue a 50 ans 
La mére de celle-ci eut, pendant de nombreuses années une affection semblable, 
ainsi que le grand-oncle maternel de notre malade qui, aprés de nombreuses années 
de maladie, se suicida par pendaison. Enfin une sceur de notre malade, Agée de 
51 ans, est atteinte depuis l’4ge de 37 ans de chorée chronique, et actuellement 
hospitalisée A la Salpétriére ; notons l’existence chez elle, lors de la deuxiéme 
enfance, de crises nerveuses hystériques ou épileptiques, survenues a la suile d’uns 
contrariété. 

Notre malade cst marié et a deux enfants, actuellement digés de 20 et de 21 ans 
Le premier est atteint de coxalgie, le second bien portant. Son enfance s'est 
passée normalement, il n’apparut pas particuliérement ‘nerveux et était d’intelli 
geoce moyenne. A 23 ans, il contracta la syphilis, eut un chancre, des accidents 
cutanés secondaires et ne se soigna que fort peu. Le 15 avril 1918, a loccasion 
dune cause minime (le malade se saisissait d’un paquet de 25 kilogrammes qu’il 
devait porter), il fit une chute, et, regardant alors sa jambe, fut tout étonné de 
voir le tibia droit fracturé apparaitre au travers des téguments. Cette fracture 
fut done totalement indolore ; elle n’empécha pas Je malade de se relever sur 
l‘autre jambe ; la réduction en fut absolument insensible. 

Les mouvements anormaux dont est atteint notre homme sont involontaires, 
non adaptés, conscients, s interrompant pendant le sommeil, s’affaiblissant dans 
les muscles soumis a un travail volontaire ; ils sont variables d’intensité selon les 
jours et les moments. Ils intéressent tous les groupes musculaires. A la face, on 
observe des mouvements en masse et en outre des grimaces presque continues des 
yeux, des lévres, des joues. La langue claque sans cesse dans la bouche du fait 
de ses contractions continues, Et lexistence de mouvements pharyngo-laryngés 
donne naissance a une sorte de grognement fréquemment répété. Au niveau 
des membres supérieurs, les mouvements intéressent les doigts, ’avant-bras qui 
est l’objet incessant tant de mouvements de flexion et d'extension que de prona 
tion et de supination, les bras, les muscles et ’épaule surtout, sans cesse en mou 
vement ; au niveau des membres inférieurs, ils intéressent pareillement tous les 
segments du membre, la cuisse, la jambe, le pied. 

La parole est pénible, mal articulée, explosive, souvent difficile 4 comprendré 
L’écriture est tremblée et illisible. La marche est ébrieuse, hésitante ; le talonne- 
ment est net. Le pied droit surtout hésite et plane avant de se poser a terre. L’équi- 
libre volitionnel statique ne peut étre maintenu : le malade debout oscille, et 
la perte d’équilibre survient bientdét. 

La sensibilité au contact et ala piqdre sont normales. Le matade se plaint d’une 
extréme sensibilité au froid et au chaud qui apparait nette a exploration de ce 
mode de la sensibilité. De plus il se trompe presque toujours sur la qualité méme 
de la sensation, et c’est le tube froid qui lui parait presque toujours le plus bra 
lant. Cette dissociation n’est pas absolue, car quelquefois il reconnait que le tube 
est froid ; de plus, ces troubles ne sont nets qu’au niveau des jambes. II n’existé 
pas de trouble du sens stéréognostique, mais une certaine ataxie des membres. 
Au point de vue de la sensibilité subjective, le malade se plaint de deux sortes 
de phénoménes : des douleurs a type fulgurant, a siége variable, mais qui inté 
ressent surtout les jambes, et surviennent tout particuliérement la nuit, — et 
a certains jours une sensibilité tactile telle que le moindre effleurement des 
jambes est insupportable, la chute d’un journal sur le pied provoquant pat 
exemple une véritable souffrance. 

Les réflexes tendineux des membres supérieurs sont conservés. Au niveau des 
membres inférieurs, on note l’abolition du réflexe patellaire gauche et une dimi- 
nution manifeste du réflexe rotulien du méme cété. Les réflexes cutanés sont 
normaux. Le signe de Babinski est impossible 4 rechercher a cause de la violence 
des réflexes de défense. 

On observe une légére atrophie de la cuisse gauche et des cicatrices de maux 
perforants au niveau du pied droit, a la téte du deuxiéme métatarsien, a la tét 
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du cinquiéme métatarsien et dans le pli de flexion phalango-phalanginien du 
gToOs orteil. 

I} existe un certain degré d’hypotonie musculaire. 

Les pupilles sont inégales, la droite plus large que la gauche, irréguliéres, se 
contractant 4 Paccommodation mais non a la lumiére. Le malade, a la fatigue, 
accuse une sensation de voile devant les yeux 

Les dents sont petites, atrophiées, granuleuses, crénelées, rayees ; Vémail en 
maints endroits a disparu. La vodte palatine est ogivale. Le lobule de loreille 
nest pas adhérent; l’oreille gauche parait normale, mais a droite l’hélix est 
aplati, surtout dans sa partie inférieure au-dessus du lobule, et anthélix déformé 

Au point de vue psychique, on observe un certain affaiblissement de l’intelli- 
gence et une irritabilité marquée depuis le début de la maladie. 

Notons enfin l’existence d’une bradycardie 4 48-50 pulsations a la minute 
lorsque le malade est au repos (la tension artérielle est de 12 systolique-5 diasto- 
lique au Pachon), et du cété de l'appareil digestif de boulimie, sous forme de faim 
paroxystique dont sa mére, fait intéressant, était pareillement atteinte. 

Le malade a présenté a certains moments des troubles de la miction sous 
forme de légére incontinence d’urine en fin de miction. 

Son liquide céphalo-rachidien est clair, légérement hypertendu, fortement 
albumineux (0 gr. 80 a1 gramme), lymphocytaire (46 lymphocytes par mmc.) ; 

ref 


! de 0 gr. 57. La réaction de Bordet-Wassermann n’a pu y étre 


ia giycorat hie 4 
pratiquee. Celle-ci, par contre, est positive dans le Sang, dont examen décéle 
l'autre part une légére leucocytose avec polynucléose. Sa formule en effet est la 


suivante : 


CFOUUNOS TOUR icc ic ceccsscncs 4 116 000 
Rae con 8 000 
Polynucléaires ventrophiles....... 72 
~- éosinophiles ...... 3 
Lymphocytes et moyens mono ...... 1 
Grands mono. .......... ' : , 15 


Somme toute, il s’'agit d’un cas typique de chorée chronique héréditaire 
remontant a trois gén4rations : chez la mére de notre malade, chez sa sceur 
et chez lui-méme, les troubles ont débuté au méme Age (37-40 ans); chez 
son grand-oncle, ils ont abouti au suicide par pendaison. Mais il existe 
d’autre part chez cet homme deux ordres de manifestations. Ce sont, d’une 
part, des symptdémes de la série tabétique (douleurs fulgurantes, abolition 
lu réflexe achilléen gauche, affaiblissement du réflexe rotulien gauche, iné- 
galité et irrégularité pupillaires, signe d’Argyll-Robertson, troubles 
véesicaux, maux perforants plantaires, fracture spontanée et indolore) : ces 
troubles peuvent-ils étre mis sur le compte de la chorée, dont nous savons 
aujourd’hui la nature organique? Etant donnés les résultats fournis par 
"examen du sang et du liquide céphalo-rachidien de cet homme et sa 
syphilis avouée, nous pensons qu'il y a association de chorée de Huntington 
et de tabes. A quoi attribuer le bradycardie que présente le malade? A 
des lésions tabétiques ou a la chorée chronique? La question ne peut étre 
résolue avee certitude. Mais c’est en tout cas au syndrome choréique qu'il 
convient de rapprocher les stigmates de dégénérescence que le malade pré- 
sente, altérations dentaires, volte palatine ogivale, malformations auricu- 
jaires du cété droit, altérations congénitales qui soulignent la prédisposition 


morbide, Patteinte organique bien antérieure a l’éclosion des accidents 
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choréiques, et la boulimie, la faim paroxystique que présente ce malad¢ 


et qui existait déja chez sa mére. 


lll. Note sur le Facies et sur la Force de Résistance dans la Paralysie 
agitante, par A. Sovgues. 


M. Paul Richer a donné, en 1888, dans la Nouvelle Iconographie de la 
Salpétriére, une intéressante description du facies des parkinsonniens. Du 
point de vue de l’expression, il divise la face de ces malades en deux parties : 
le front et le reste du visage. Au-dessous des yeux, placidité et impassibilit: 
caractérisées par l’absence de rides, d’ou un masque sans expression, sans 
douleur ni plaisir. Au-dessus des yeux, au front, au contraire, les rides se 
creuseraient et donneraient a la physionomie une expression en rapport avec 
leur direction : chez les uns, exclusivement transversales, elles préteraient a 
la face un air d’étonnement; chez d’autres, exclusivement verticales, avec 
abaissement et rapprochement des sourcils, elles donneraient une expres- 
sion d’attention: chez d’autres, enfin, les rides du front seraient a la fois 
transversales et verticales, d’ol des expressions opposées et contradic- 
toires. 

Excellente pour la partie inférieure du visage, cette description, en ce qui 
concerne la partie supérieure, c’est-a-dire le front, ne saurait s’appliquer 
qu’& des cas exceptionnels. A mon avis, les parkinsonniens n’ont pas le front 
ridé ; ils n’ont pas 1é front plus ridé que les individus normaux du mém: 
age: bien au contraire, le front dans la paralysie agitante est le plus souvent 
lisse et uni. Certains, ayant la téte immobilisée en flexion par la rigidite 
musculaire, sont obligés de rider leur front pour regarder en haut, ni plus 
ni moins qu’un sujet normal qui, dans la méme attitude de la téte, léverait 
les yeux. Il est possible que la répétition fréquente de ce mouvement laiss« 
des traces sur le front de quelques malades. En tout cas, les rides frontal es 
nont rien de propre aux paralytiques agitants ni rien de pathologique. 
Elles sont, en résumé, exceptionnelles et tiennent, quand elles existent, a 
| élévation du regard que nécessite la fixation de la téte en flexion prononcé 

Trousseau a signalé le premier, en 1865, chez les parkinsonniens, un phe- 
nomeéne caractérisé par ja diminution de la force-de pression et la conserva- 
tion de la force de résistance. Malgré la diminution de la pression, constaté 
cliniquement, si on cherche, dit-il, 4 leur étendre les membres, en leur 
demandant de s’y opposer, ils le font avec une énergie qu’on a de la peine 
a vaincre. Depuis lors, plusieurs observateurs ont relevé le méme phéno- 
meéne et, en 1909, Mile Dylefl en a fait une étude détaillée, dans [ Enceé- 


phale, insistant sur sa constance et sur le contraste que torment, aux 


périodes avancées de la maladie, la diminution de la force de pression (con- 
traction dynamique) et la conservation de la force de résistance (contra 
tion statique). 

C’est la, & mon sens, un phe nomene qui n’a rien 


le parkinsonnien, rien 


méme de pathologique. 


On distingue, en physiologie, la contraction dynamique de la contrac 
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statique. La premiére peut, pour prendre un exemple a la main, s’identifier 
a la force de pression, encore que cette assimilation ne soit pas a l’abri de 
critiques. La seconde n’est autre que la force de résistance, qui a pour but 
de s opposer & une puissance agissant dans le méme sens que les antago- 
nistes, c’est-a-dire cherchant, dans l’exemple choisi, & ouvrir une main 
vigoureusement fermée. A l'état normal, la contraction dynamique est 
beaucoup moins puissante que la contraction statique. Ll est facile de s’en 
assurer. J’ai essayé de mesurer la différence de ces deux contractions, au 
moyen d’une poulie et d'une corde enroulée autour de la poulie et en soule- 
vant ou maintenant des poids plus ou moins lourds. J’ai pu me convaincre que 
chez les parkinsonniens, non moins que chez les sujets sains, du reste, la 
contraction statique etait beauc oup plus forte que la contraction dynamique. 
On peut sen assurer, en se faisant d’abord serrer un ou deux doigts par un 
sujet et en essayant ensuite d’ouvrir de force la main de ce méme sujet. 
La différence entre sa force de pression et sa force de résistance est consi- 
dérable et forme un véritable contraste. Il en est de méme chez les paraly- 
tiques agitants. Si le contraste parait plus frappant chez ces malades, c'est 
parce que la force de résistance peut subir une diminution, sans qu’il y 
paralsse, etant donne e Sa puissant e, tandis que la force de pression, beau- 
coup plus faible normalement, ne peut subir une diminution notable sans 
qu’on remarque cette diminution. En réalité, les deux forces de pression 
et de résistance sont diminuées 4 une phase avancée de la paralysie agi- 
tante. 

Comment expliquer la différence de puissance entre la contraction dyna- 
mique et la contraction statique? Quand on exécute un mouvement volon- 
taire, les antagonistes se contractent en méme temps que les agonistes, 
suivant la loi d’harmonie des antagonisies, formulée par Duchenne de Bou- 
logne. Et cela, afin de modérer l' action des agonistes, de telle sorte que ceux- 
ci soient dans limpossibilité de développer toute leur énergie. Cette loi 
nest pas absolue. Beaunis a montré que si, chez les animaux, l’agoniste 
et antagoniste se contractent le plus souvent a la fois, Pun d’entre eux 
peut, dans quelques cas, rester immobile ou se relacher, pendant que I’ autre 
se contracte. D’autre part, Hering et Sherrington, en excitant chez 
les singes, au niveau de |’écorce cérébrale, le point qui détermine la flexion 
du coude, ont provoqué a la fois la contraction des fléchisseurs et le rela- 
chement des extenseurs. Il est vrai d’ajouter que, d’aprés Pari, cette action 
a la fois motrice et inhibitoire n’est pas constante et que la contraction et 
le relachement peuvent se combiner de différentes maniéres. Ces expériences 
concernent la contraction dynamique. Peuvent-elles s’appliquer a la con- 
traction statique? Je rappelerai que G. Démeny, éléve et collaborateur de 
Marey, a montré qu’ici les antagonistes, au lieu de se contracter, se relachent 
toujours, afin de permettre aux agonistes de déployer toute leur puissance. 

J’ai pu constater que, dans la paralysie agitante, les antagonistes, qui 
se durcissent dans la contraction dynamique, se relachent dans la contrac- 
tion statique. Le biceps brachial se préte bien a cette constatation, En 
ke prenant entr: kk pouce et les autres doigts, on sent nettement sa 
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contraction dans le mouvement d’extension de |’avant-bras sur le bras. 
par exemple, tandis qu’on percoit son relachement quand on s’oppos: 
vigoureusement & ce mouvement d’extension, c’est-a-dire quand on met 
en jeu la contraction statique ou force de résistance. J’ai pu constater les 
mémes résultats chez les individus normaux. 

I] résulte de ces considérations que le contraste entre la force de pression 





et la force de résistance n’est pas, quoi qu’on en ait dit, un phénoméne 
parkinsonnien. C’est, 4 mon avis, un phénoméne physiologique normal, ' 
tenant 4 l’action des antagonistes, qui se contractent dans la pression et 


se relachent dans la résistance. 


M. Henry Meice. — Les remarques de M. Souques concernant le facies 
parkinsonien sont parfaitement exactes; il est tout a fait exceptionnel 
que l’on observe une permanence des rides frontales quand le malade tient 
la téte relevée. Et méme, on peut remarquer que, dans la majorité des cas, 
le masque des parkinsonniens contraste par son atonie apparente avec I hy- : 
pertonie générale de la musculature. Tandis que tous les muscles du corps, 
en état de demi-contraction, donnent un modelé heurté, trés « inscrit », 
surtout frappant chez les sujets maigres, fussent-ils peu musclés, la face 
reste sans rides. Cela ne veut pas dire que les muscles faciaux ne participent 
pas a l’hypertonie générale. Ils sont quelquefois méme le siége de tremble- 
ment ; j’en ai présenté ici autrefois un exemple, d’ailleurs trés rare. Et j¢ 
crois qu’on ne peut pas dire que la maladie de Parkinson respecte toujours 
Pextrémité céphalique. 

L’impassibilité des traits pourrait peut-étre s’expliquer par l’absence de 
décontraction des muscles de la face. Le masque figé et l’attitude soudée du i 
corps ont sans doute méme origine. Et c’est précisément parce que toute la 


musculature cranio-faciale est en état de demi-contraction permanente 





que le masque reste inexpressif. Les muscles peauciers de la face se divisent, 
eux aussi, en agonistes et antagonistes. Pour qu'une ride se dessine, il 
faut que si les uns se contractent, les autres se relachent, ou inversement. 
S’ils sont tous en état de demi-contraction, comme Je sont les muscles du 
corps, nulle ride ne peut apparaitre, nulle expression mimique ne se mani- 
feste. Telle est peut-étre la cause du facies figé des parkinsonniens. 
En ce qui concerne la différence entre la contraction statique et la con- 
traction dynamique, je crois, comme M. Souques, qu'elle n'est pas spe- 
ciale 4 la maladie dé Parkinson. D’ailleurs, on observe chez les sujets sains 


les modalités les plus variables. Et on peut rappeler a ce propos que, ' 

dune facon générale, l’adresse et lhabileté sont fonction de laptitud 

a la décontraction musculaire beaucoup plus que de l’aptitude a la contrac- | 
tion. Tous nos perfectionnements moteurs se font bien moins par un appren- i 


tissage de la contraction des muscles utiles que par un entrainement a 
la décontraction des muscles inutiles. Certains sujets ont, congénitalement, 
de grandes diflicultés & supprimer les contractions intempestives qui nuisent 
a l’'exécution d’un acte ; d’autres, au contraire, y parviennent rapidement. 
C’est un fait bien connu de tous ceux qui s’occupent d’éducation physique, 
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quelle qu'elle soit. Et c'est pour apprécier aptitude congénitale d’un sujet 
au relachement musculaire que j'ai conseillé jadis la petite épreuve de la 


chute des bras 


M. J. Luermitre. — La communication de M. Souques appelle plusieurs 
remarques. La premiére, c'est qu'il existe plusieurs types de parkinson- 
niens qu individualisent trés nettement et les symptémes et l’évolution 
de la maladie, comme aussi les lésions anatomiques qui sont a la base de 
celle-ci. Certes, nous n’entendons pas par 1a que le siége des altérations 
encéphaliques soit sujet A de grandes variations mais seulement que la 
nature de celles-la ne peut étre considérée comme uniforme dans tous les 
faits. Il est bien évident que la malade que présente M. Souques, qui est 
entrée dans le parkinsonnisme vers lage de 34 ans, n’est pas atteinte de 
lésions identiques a celles que porte un de ces parkinsonniens agés qui 
peuplent les asiles de la vieillesse. 

De la variabilité de la nature des lésions de la maladie de Parkinson 
découle nécessairement une certaine variabilité de expression clinique de 
cette affection. Nous remarquons par exemple que la malade qui nous est 
présentée ne porte nullement le masque parkinsonnien, sa physionmie 
parfaitement mobile exprime une activité intellectuelle et affective qui 
ne parait aucunement diminuée. Tel n'est pas le cas des parkinsonniens 
séniles. Un certain nombre de ces derniers présentent plusieurs traits 
communs avec les pseudo-bulbaires dont il est parfois difficile de les diffé- 
rencier ainsi que différents auteurs l’ont trés justement fait remarquer. Or, 
il est A noter que, chez le pseudo-bulbaire, limmobilité du masque facial 
inférieur contraste souvent avec la conservation relative des mouvements 
de la musculature innervée par le facial supérieur. I] peut en étre de méme 
chez certains parkinsonniens séniles et cela explique la facilité qu‘ils con- 
servent de plisser Je front dans divers sens alors que le masque facial infé- 
rieur demeure constamment inexpressil, glacé et cireux. 

Cela dit, je crois, comme M. Souques, que la production des rides est liée 
chez le parkinsonnien, comme chez le sujet normal placé dans les mémes 
conditions, 4 la flexion de la téte et 4 l’élévation du regard que nécessite 
cette situation. Quant aux phénoménes de synergie musculaire dont vient 
de parler M. Souques, leur étude nous apparait délicate et complexe en 
raison des nombreux facteurs qui entrent en jeu, méme dans un mouve- 
ment élémentaire. M. Thomas vient trés justement de faire allusion, par 
exemple, & la vitesse et 4 la rapidité du mouvement; il est certain que la 
vitesse variant le tonus des antagonistes subira parallélement de fortes 
oscillations. 

D’aprés M. Meige, la décontraction plus ou moins rapide des antagonistes 
dans un mouvement élémentaire comme celui auquel M. Souques a fait 
allusion (flexion et extension de l’avant-bras) serait sous la dépendance de 
’éducation. Je ne saurais me ranger a cette opinion. Les physiologistes, et 
Sherrington tout particuliérement, n’ont-ils pas démontré que la contrac- 


tion d’un groupe musculaire est accompagnée par linhibition du groupe 
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antagoniste et que l’excitation électrique d'un nerf (le nerf présidant a la 
flexion de la jambe par exemple) est suivi de l’allongement du groupe anta- 
goniste (hypotonie et méme affaiblissement du réflexe des extenseurs dans 
exemple choisi). Cette innervation réciproque des muscles antagonistes 
selon l’expression de Sherrington, nous la retrouvons dans les faits di 
section compléte de Ja moelle, par conséquent dans des cas ou toute influence 
de l’encéphale peut étre absolument exclue 


M. ALquier. — Relativement au facies parkinsonnien, voici un petit 
fait précis. Je connaissais, bien avant leur maladie, deux parkinsonniens, 
atteints depuis six et sept ans. Tous deux ont actuellement dépassé la 
soixantaine : ils réalisent le type du parkinsonnien avanceé, avec tremble- 
ment, grande rigidité, facies figé et salivation; malgré la cyphose dorsak 
supérieure, leur téte est encore suflisamment droite ; les rides du front n’ont 
pas sensiblement augmenté. 

M. Souques considére comme d’ordre général le fait que les muscles des 
parkinsonniens opposent une force de résistance bien supérieure a leur force 
de déplacement, la contraction des antagonistes n’intervenant pas dans kk 
premier cas, pour géner le mouvement, comme dans le second. Je rappel. 
lerai, & ce sujet, les travaux bien antérieurs 4 la guerre du docteur P. Ré- 
gnier, qui, en 1916 (voir Reeue de chirurgie, numéro 5, page 668), a propos 
de la rééducation fonctionnelle des blessés de guerre, fait ressortir deux 
faits que je résumerai ainsi : 1° tout muscle contracté ou contracturé peut 
étre momentanément relaché par la contraction, sur résistance appropricée 
de ses antagonistes, et 2° un muscle paralysé, incapable de déplacer le 
segment de membre sur lequel il agit, peut encore fréquemment opposer 
une certaine force de résistance aux mouvements qu’on lui imprime. Cet 
énoncé me semble bien résumer ce que m’a montré le docteur Regnier. 
Je lai, bien souvent, vérifié sur des sujets sains ou bien atteints de troubles 
nerveux organiques ou fonctionnels chez des parkinsonniens, ou dans le 
rhumatisme musculaire. 

M. Meige vient de parler du « muscle inscrit » parkinsonnien. Renvoyant 
pour détails 4 mon travail sur !Engorgement lymphatique (Voir Gazette 
des Hodpitaux, 1919, numéros 56 et 58), je rappellerai seulement, qu’é mon 
avis, le muscle inscrit parkinsonnien est identique a celui du rhumatisme 
musculaire, — d’ailleurs si fréquent chez les parkinsonniens et, comme 
lui, reléve de engorgement lymphatique. En traitant ce dernier par les 
moyens physiothérapiques appropriés, on débarrasse momentanément | 
muscle de l’engorgement lymphatique ; il perd alors son aspect inscrit et 
s'assouplit, mais l’amélioration n’est que transitoire : engorgement et 
aspect inscrit reviennent vite; leur réapparition rapide est probablement 


favorisée par la fatigue musculaire due 4 lhypertonie et au tremblement. 


M. Sovoat ES. —- Je n’ai voulu attirer attention que sur deux petits 
points, en montrant que les rides du front et que le contraste entre la con- 


traction dynamique et la contraction statique sont des phénoménes nor- 
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maux et ne ressortissent par conséquent pas a la maladie de Parkinson. 
M. H. Meige se demande et me demande quelle est la cause de l’absence 

. 
de rides frontales. Je ne saurais le dire. C’est sans doute la méme qui empéch e 


la production de rides dans la partie inférieure du visage. 


Je reconnais que les termes de contraction dynamique et de contraction 
statique peuvent préter a la critique. Mais ils sont classiques et il suffit de 
s’entendre sur le sens conventionnel qu’on leur donne. Dans la contraction 
statique , comme dans la dynamique, le role des antagonistes est remarqua- 
blement approprié au but a atteindre : dans la contraction dynamique, 
leur action modére les agonistes qui risqueraient de léser les articulations, 
s'ils déployaient toute leur puissance; dans la contraction statique, leur 
relachement permet aux agonistes de développer toute leur énergie et de 
lutter ainsi sans aucun fren. Quel est le rédle de Védueation et de lha- 


bitude dans linhibition des antagonistes, au moment de la contrac- 


tion statiqui ‘inhibition parait inconsciente. C'est, du moins, lopinion 
qui semble résulter des expériences de Hering et de Sherrington, que j'ai 


rappelé s. 


\\. A propos du Syndrome Sympathique Oculaire dans les Trauma - 
tismes craniens, par Féiix Rost 


L’attention ayant été attirée sur existence du syndrome oculo-sympa- 
thique de Claude Bernard-Horner dans les commotions cérébrales par 
MM. Lortat-Jacob et Hallez (Soc. Méd. des Hépitaux, 22 mars 1918) et 
MM. Léri et Thiers (Soc. Neurologique, 5 juin !919), nous croyons utile 


d’en rapporter deux autres cas, observés par nous, un en 1917 au Centre 


Neurologique de Lyon, l’autre tout récemment a Paris. 
| 


Oss. | Car... Germain, 20 ans, soldat au 
vrier 1917, en transportant sur la glace un rondin qui vient lui frapper le céte 
gauche de la téte (camp de Montluel, prés Lyon). Courte perte de connaissan¢ 
fransporté a Vhépital militaire Desgenettes, on y constate une otorrhagie 
gauche, une ecchymose palpébrale et une légére déviation de la téte a droit 

Il vient consulter au Centre neurologique le 26 mars, o0 nous notons un syn- 


drome de Claude Bernard complet (myosis, exophtalmie et rétrécissement de la 


fente palpébral du cdte gauche, u ypoaco gauche, sans phénomeénes 
labyrinthiques, d battements artériels marqués 4 la base du cou, et des pulsa- 
lions thyroidiennes avec un léger thrill. Le pouls était un | wccélére 92 et 
| existait un tremblement menu des mains et de la lang 

Par contre, il n’v avait aucun trouble révélant une atte du systé1 nerveux 

ral. La motricité, la sensibilité, | réflexes, la marel t Péquilibre étaient 

rmaux. Du cété du cou, aucune tra ladénopat! 

\ son entre ins notre service, 26 juillet 1917 était le mém S\ 
drome oculo-svm ithique gauch omplet, Aypo acou gauche nette, abs 
de symptOmes nerveux centraux. Réactions vaso-mo s spontanées et prov 


quées vives, mais égales des deux célés, aucun trouble sudoral. Les phénoménes 


éréthisme vasculaire étaient moins mara 





és, le pouls était a 84 et il n’v avait 
plus de pulsations thyroidienn Pas de tremblement d 1 téte, mais persistan 
du tremblement de la langue et des mains 


Le patient aflirme n’avoir. pas eu auparavant | ceil g he plus petit que le droit 
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Le syndrome de Claude Bernard n’avait point rétrocédé a la sortie de Car... un 
mois plus tard. 

Oss. II. — Cott... Henri, sergent au 91° régiment d’infanterie, blessé le 22 sep- 
tembre 1914 par éclat d’obus a la région fronto-pariétale droite. Longue perte de 
connaissance, trépanation. Il eut au début une hémiplégie gauche qui s’amé- 
liora rapidement, pour disparaitre tout a fait en quelques mois. Quelques crises 
jacksonniennes rares, une a deux par an 

Nous ne l’avons vu que le 29 janvier 1920 au Centre de réforme ou il venait 
pour la visite de revision de pension. Voici les symptOmes qu’il présente : 

Trépanation pariéto frontale droite de 3 cm. sur 3 cm., cicatrice fine, pul- 
satile et impulsive a la toux. Céphalées et vertiges rares sans chute, de caractér 
non labyrinthique. Aucun reliquat d’hémiplégie gauche : motricité, réflexes et 
sensibilité normaux. Syndrome oculo-sympathique droit complet mais assez 
léger. Il ne sait pas sil Pavait auparavant et personne ne le lui avait fait remar- 
quer jusqu’a ce jour. 

Pas d’hypoacousie nette. Cété droit du cou libre de toute adénopathie. 


La pathogénie du syndrome de Claude Bernard dans ces deux cas, ainsi 
que dans ceux de MM. Lortat-Jacob et Halley et de MM. Léri et Thiers, est 
difficile & préciser. En tout eas, Pabsence de tout symptome bulbaire pyra- 
midal ou cérébelleux exclut une lésion de la substance réticulée dans sa 
portion dorso-latérale. Nous ne croyons pas davantage que le syndrom: 
ait pu résulter, chez notre deuxiéme malade, de la contusion du lobe frontal 
responsable de hémiplégie gauche transitoire ; car parmi le grand nombre 
de fractures de l’os frontal par projectile de guerre que nous avons obser- 
vées, celle-ci est la seule qui se soit accompagnee du syndrome en question. 

C’est une lésion du sympathique périartériel qu'il faut incriminer certai- 
nement. Chez notre premier malade et chez celui de MM. Léri et Thiers, 
existence d’une fracture du rocher est rendue évidente par Panamnése 
d’une otorrhagie et la constatation de troubles auditifs ou vestibulaires : 
en ce cas, il est logique d’admettre que la fissure a intéressé le canal caro- 
tidien et y a lésé le sympathique, peut-¢tre par le mécanisme de ’hémorragie 

Notre deuxiéme malade ignore s'il a perdu du sang par lPoreille droite. 
Mais l’absence de toute hypoacousie et de tout trouble labyrinthique ne 
plaide pas en faveur de l’atteinte du canal carotidien. Il est plus vraisem- 
blable que la fracture du frontal a déterminé une fissure de la petite ail 
du sphénoide et par la une légére hémorragie dans la gaine de l’artéer 
ophtalmique L’anamnése, il est vrai, ne révéle aucun symptéme de com- 
pression nerveuse dans lorbite, mais la lésion a pu étre trés limitée, comme 
cela se voit souvent pour d'autres paralysies oculaires traumatiques, celles 
de la VI¢ paire par exemple. 

Quant au cas de MM. Lortat-Jacob et Hallez, dans lequel il y eut com- 


motion sans traumatisme cranien, le siége de la lésion demeure obscur. 


\. Amyotrophies ascendantes, tardives et progressives, consécu- 
tives a des Traumatismes fermeés, par !e professeur A. Ponor (d’ Alger) 


Quand on étudie de prés les désordres nerveux organiques secondaires 


qui viennent compliquer les traumatismes des membres (qu’il s’agisse du 
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syndrome douloureux de la névrite ascendante, des troubles réflexes ou 
physiopathiques. des syndromes médullaires 4 point de départ périphé- 
rique), on remarque qu’il s’agit presque toujours de traumatismes ouverts; 
si minime soit-elle, c'est parfois une simple piqdre du doigt, |’effraction 
cutanée existe toujours et le plus fréquemment il y a plaie infectée. 

Le traumatisme fermé, la simple contusion paraissaient jusqu’alors 
incapables d’engendrer un syndrome ascendant (1), si l’on veut bien écarter 
les cas d’arthrite traumatique. 

D’autre part, les troubles nerveux ascendants succédent presque tou- 
jours au traumatisme initial dans un délai assez rapproché ; l’impotence 
et ’'amyotrophie se soudent 4 l’accident initial sans intervalle latent. 

Les faits que nous rapportons aujourd’hui échappent a cette double 
régle. 

Ce sont des cas @amyotrophie consécutive a une simple contusion, lente- 
ment progressive, tendant a la généralisation diffuse a@ tout le mem bre, retardée 
dans son apparition par rapport au traumatisme causal, et gardant, dans le 
tableau clinique, une prédominance daltération (atrophigue ou électrique) 
pour les muscles correspondant au point le plus violemment traumatisé. 

Dans les deux observations ci-jointes, on trouve a lorigine une vaste 
ecchymose permettant peut-étre de supposer l’action toxique d’une cyto- 
lyse locale, comme détermination pathogénique initiale. 

Nous ne faisons que mentionner ici lintérét médico-légal de pareils 
cas. Nous l’avions déja souligné en 1905 a propos d’un malade de la clinique 
du professeur Lépine présenté par nous (2). 


Oss. I. — M. R..., 60 ans, pharmacien, vient nous consulter en novembre 1918 
pour des troubles de la marche et une atrophie lente et progressive de la jambe 
droite. 

Il y a cing ou six ans qu’il a remarqué les premiers sympt6émes en méme temps 
qu une petite sensation de plaque bralante a la face antérieure de la cuisse. La 
géne de la marche a été lentement progressive ; depuis un an et demi, le pied bute 
en marchant, entrainant parfois la chute. 


Il n’y a pas de syphilis, d’aleoolisme, pas d’autres causes d’intoxication 

Mais le malade rapporte, non sans raison, ses symptémes a une chute grave 
qu'il fit dans son escalier deux ou trois ans auparavant : il était tombé sur la 
jJambe droite et avait eu une vaste ecchymose a la face antéro-externe de la 
jambe. 

A lexamen, marche en steppant du pied droit ; au repos, pied légérement tom 
bant. Tous les mouvements actifs sont encore possibles quoique affaiblis ; cepen 


1) DeJsERIN: faisant présenter A la Société de Neurologie (1* mars 1906) un as de névrite 


ascendan t¢ irvenue a la suite d'une fracture du métacarpien par coup de poing, avouait 
« n’avoir jamais vu encore les symptémes de la névrite ascendante survenir sans lésion 
cutaneés 


Le méme auteur fit présenter en 1908 (Revue neurologique, p. 91) un cas de paralysie 
curable du médian et du cubital survenu chez un sujet dont la main était restée crispée sur 
une lampe a la suite d'une vive frayeur 

2) Présentation a la Société médicale des hépitaux de Lyon (17 janvier 1905) d'un 
homme atteint d'une névrite du crural gauche avec grosse atrophie du quadriceps, abolition 
du réflexe rotulien ; cet homme avait recu deux ans suparavant un éclat de meule A la face 
antérieure de la cuisse qui avait projeté a terre ; il avait pu reprendre son travail dés le len 


demain, et les premiers symptémes n’apparur tu'un an aprés l’accident 
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dant il y a un déficit beaucoup plus marqué pour le groupe antéro-exlerne de la 
jambe ; le pied, qui tombe, se reléve tres difficilement ; le relevement des orteils 
est également malaisé. 

Atrophie diffuse de tous les muscles du membre inférieur : 4 cm. a la cuisse ; 
2 cm. 1/2 a la jambe 

Hypotonie musculaire trés marquée. 

Les réflexes rotuliens et achilléens sont presque abolis a droite. Les réflexes 
cutanes sont conserves. 

Pas de trouble objectif de la sensibilite. 

Pas de troubles vaso-moteurs nets. Pression artérielle égale a droite et a gauche, 
mais légére diminution de l’'amplitude oscillatoire du cété atrophié (au Pachon : 
5 a gauche, 3 1/2 a droite). 

L’étude des réactions éle¢ triques montre de Phypoexcitabilité pour tous les 
nerfs et les muscles du membre inférieur droit. 

La S. P. E. ne répond pas au faradique mais répond au galvanique 

A noter les secousses lentes et réaction longitudinale uniquement pour ke 
jambier antérieur. 

I] n’existe aucun autre symptéme neurologique dans le membre inférieur gauche 


ou aux membres supérieurs. 


Nous devons souligner dans cette observation, a cété de la diffusion de 
Patrophie, une prédominance cependant plus nette pour le groupe antéro- 
externe, oi la paralysie est plus accusée et od l'on trouve méme la R. D, 
pour le jambier antérieur alors que tous les autres muscles n’ont que de 
Phypoexcitabilite. 

Or, c'est au niveau de cette région que le traumatisme semble avoir ports 
son maximum d’effet et lon se rappelle que le sujet y presenta une vaste 


ecchy mose. 


Oss. I] - M.S... Antoine, facteur des postes, nous est adressé le 15 octobre 
1919 pour une « paralysie radiale droite » remontant a cing ans et qui serait consé- 
cutive a un traumatisme. 

Cet homme, en effet, il y a six ans, au cours d’une partie de chasse, buta et 
tomba de sa hauteur sur le cété droit. Il eut une ecchymose trés marquée du 
coude droit et du bras 

Il ne se produisit rien, immédiatement, au point de vue géne fonctionnelle. 

Ce n’est que deux mois aprés seulement que le sujet s’apercut d’un peu de fai- 
blesse dans la main, simple faiblesse qui resta longtemps localisée aux doigts, 
puis remonta lentement le long du membre, génant d’abord les mouvements du 
poignet, puis ceux du coude, enfin ceux de l’épaule. 

Cette progression fut trés lente et ne se fit qu’en trois ou quatre ans. Le malade 
servir de sa main pour écrire et manger pen- 


insiste sur ce fait qwil put encore s 
dant trois ans. 

Progressivement, le poignet tomba 

Depuis un mois s’est produit un phénoméne particulier : une contracture du 
biceps, ou plus exactement, Vimpossibilité de décontracter ce muscle et de ren- 
voyer son avant-bras, quand celui-ci est fléchi sur le bras 

Examen. Lattitude de la main est celle d’une paralysie radiale, avec men 
une légére tumeur dorsale au niveau des gaines synoviales. 


Atrophie diffuse et trés prononcée pour tous les mus« les de la main, de l’avant- 


bras, de la face postérieure du bras, du long supinateur, et méme du chef postérieut 
du deltoide et du pectoral. 

Seuls sont conservés les muscles fléchisseurs, a la face antérieure du bras, mais 
avee cette particularité d’hypertonie et de décontraction lente signalée plus haut. 
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Un symptéme important et qui frappe l’attention est la présence de contrac- 
tions fibrillaires nombreuses dans tous les muscles du membre supérieur. 
Pas de troubles objectifs de la sensibilité. 
Les réflexes olécraniens et radiaux sont abolis. 
Réactions électriques 


Nerfs. — Point d’Erb nettement hypoexcitable. Radial : hypoexcitabilité trés 
notable. Médian et cubital : excitabilité normale au bras comme a l’avant-bras 
Muscles. — Hypoexcitabilité pour le grand pectoral, le deltoide postérieur, les 


extenseurs. Trés grosse hypoexcitabilité pour le long supinateur. Excitabilité 
normale pour le biceps, le triceps et tous les muscles innervés par le médian et le 
cubital. 

Pas de R. D. appréciable. Pas de lenteur de Ja secousse. Pas d’inversion polaire. 

On sent le long du biceps des nodosilés, probablement des engorgements lym- 
phatiques qui pourraient expliquer par irritation du nerf musculo-cutané la 
contracture du biceps. Et, de fait, A Ja suite d’un traitement approprié (com- 
presses Chaudes et massages), ces contractures ont disparu, mais pour reparaitre 
quelque temps apres. 


Dans cette observation, comme dans la précédente, la géne des mouve- 
ments et latrophie n’apparaissent pas immédiatement aprés le trauma- 
tisme ; mais, ici, il ne s’*écoule que deux mois entre la contusion et les pre- 
miers symptémes de déficit moteur. 

L.4 aussi nous trouvons une vaste ecchymose en une région ou se trouvera 
le maximum d’atrophie et de symptémes névritiques (domaine du radial). 

routefois, la paralysie s'est constituée assez Jentement et progressive 
ment, en deux ou trois ans, en gagnant de la périphérie a la racine, sans 
avoir spécialement suivi des territoires nerveux périphériques. 

On ne saurait incriminer une paralysie tardive et partielle du plexus 
brachial, car il n’y a aucun trouble de la sensibilité périphérique. 

Un symptéme, ici, symptéme de toute premiére importance, oblige a 
remonter plus haut que le plexus : c’est la présence de contractions fibril- 
laires nombreuses, disséminées dans tout le membre supérieur. 

On est done ainsi amené a penser a un désordre médullaire localisé aux 
cornes antérieures et le seul diagnostic acceptable est celui de paralysie 
ascendante motrice, avec aboutissant médullaire. 

Ces grandes amyotrophies régionales rappellent assez celles que Gilbert 
Ballet et Henry Bernard avaient cherché & dégager comme type nosolo- 
gique en 1900 (1). Mais elles en différent par ce caractére essentiel de sur- 
venir aprés une simple contusion, alors que les malades des auteurs pré- 
cités avaient présenté a l’origine de leur désordre des plaies infectées. 

Ces deux observations et celle de 1905 que nous rappelions au début ont 
un autre intérét. Elles montrent toute la gamme possible des atteintes 
nerveuses ascéndantes : névrite isolée du crural; paralysie atrophique 
étendue a tout le membre, mais gardant des caractéres périphériques (obs. 1) ; 
enfin (obs. I11), une atteinte de tout un membre paraissant avoir gagné 
la moelle, & cause de la présence de certains symptOmes médullaires, tels 


que les contractions fibrillaires. 
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Une lésion nerveuse d’origine périphérique, poursuivant son processus 
ascendant, semble done pouvoir réaliser une étape radiculo-médullaire ; 
ce point de doctrine restait encore controversé, en ces derniéres années 


mais paraissait gagner des partisans (1). 


M. J. Luermitre. Les faits que vient de rapporter M. Porot se rat- 





tachent au probléme si diseuté des rapports étiologique et pathogénique 
qui relient les amyotrophies aux traumatismes. Avec MM. Claude et Vigou- | 
roux, nous avons montré que certains traumatismes étaient capables de . 
déterminer l’apparition d’atrophies musculaires trés analogues par leur 
morphologie, leur distribution, les réactions «lectriques dont elles s’accom- 
pagnent, aux myopathies vraies. Elles frappent, en effet, la musculature 
de la ceinture nopolaire et ne s’'accompagnent jamais de D. R. Seule leur 
évolution permet de les différencier des myopathies familiales ou non. 

D’autre part, avec M. Roussy et avec M. Cornil, nous avons rapporté 
trois faits qui témoignent de l’influence que peut exercer la commotion de 
la moelle sur la production de certaines amyotrophies. Contrairement aux 


précédentes, celles-ci s'avérent comme d'origine spinale ou bulbo-spinale. 





Tantét elles peuvent régresser, tantét leur marche semble progressive. 

M. Léri, qui a observé des faits analogues 4 ces derniers, a émis P hypothése 
que ces amyotrophies peuvent reconnaitre pour origine de multiples hémor 
ragies de la substance grise antérieure de la moelle. II s’agit ici exclusive- 
ment d'une hypothése qui, non seulement ne repose sur aucun fait ana- 
tomique, mais qui est en contradiction formelle avec ce que nous a appris 


Pétude histologique de la commotion spinale (2). Nous ne saurions trop le 


répéter, les lésions qu’engendre la commotion médullaire ne sont nulle- 
ment de nature hémorragique, mais d’ordre histologique. Méme dans les 
cas qui se sont traduits par les manifestations les plus sévéres, elles sont 
difficiles souvent 4 reconnaitre & l'oeil nu et ne peuvent réellement étre 
identifiées que grace a des techniques électives. Ces lésions frappent, 
comme nous l’avons montré, avec une particuliére prédilection les fibres 
myéliniques des cordons de la moelle et des racines postérieures. La fibre 
myélinique subit une désintégration rapide pour laquelle nous avons pro- 
posé le terme de dégénération primaire aigué », La substance grise 
résiste beaucoup mieux aux ébranlements commotionnels. Lorsqu’elle est 
atteinte, ses altérations sont de deux ordres : nécrobiotique et cytologique. La 
nécrose s’effectue en foyers limités dont le caractére fondamental est l’ab- 
sence d’oblitérations vasculaires saisissables. Quant aux lésions cellulaires, 
nous les avons étudiées chez les commotionnés de la guerre et expérimenta- 
lement chez le chien. 

Ainsi que nous !’avons montré ici méme, dés juin 1914 (3), le substratum 


(1) Voir le cas confirmatif de Souaues (Soc. de Neurol., 3 juin 1910 

(2) J. Luernrtre, les Lésions fines de la commotion de la moelle épiniére. Anna 
médecine, 1917 

(3) J. Lueroirre. Sur deux variétés d’incrustation des cellules nerveuses. Soc. de Neur j 
logie, 25 juin 1914 
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anatomique de lamyotrophie myélopathique expérimentale peut consister 
exclusivement dans des modifications relativement fines des cellules radicu- 
laires et, de plus, comme chez homme, les premiéres manifestations de 
lamyotrophie peuvent étre séparées de la date du traumatisme par un inter- 
valle asseZ long de latent e complete. 

En résumé, aussi bien les faits expérimentaux que les faits de clinique 
humaine nous démontrent que les amyotrophies post-traumatiques d’ori- 
gine spinale ne sauraient étre expliquées par de banales hémorragies, ainsi 
que le pense M. Léri, sans d’ailleurs que cet auteur apporte a l’appui de 
cette thése aucun argument objectif. 


\l. Paralysie des Muscles Pelvi-trochantériens aprés Abcés 

quinique Fessier, par '{. Koger et G. Aymés (de Marseille) 

Les injections intra-muscula.res de quinine, méthode de choix pour le 
traitement du paludisme, ne sont point sans présenter parfois de sérieux 
inconvénients. Nous rappelerons les nodosités sous-cutanées, les escarres 
dermiques, les abcés froids, les névralgies (1) et paralysies sensitivo-motrices, 
totales ou dissociées, du trone sciatique, résultant tantét d’une action irri- 
tative de voisinage, tantét d’une action lytique directe. Ces diverses expres- 
sions cliniques d’un processus identique, quelquefois observées isolément (2), 
sont plus souvent associées (3). 

La pratique qui consiste 4 choisir comme lieu d’injection la région haute 
de la fesse, au-dessus d’une ligne passant par la partie supérieure du sillon 
interfessier, si elle met 4 Pabri d’une offense du sciatique, n’est cependant 
point exempte d’inconvénients. Une injection pratiquée a ce niveau dans 
la région moyenne peut, soit par l’intermédiaire d’un abcés et nécrobiose 
de voisinage, soit par neurolyse directe, déterminer une lésion de I’épa- 
nouissement nerveux pelvi-trochantérien : nerfs des muscles fessier supé- 
rieur, moyen, petit fessier, tenseur du fascia lata; nerf du pyramidal, ner! 
du jumeau supérieur, nerf du jumeau inférieur et du carré crural. C'est le 
complexus des troubles moteurs et réflexes consécutifs que l’un de nous, 
avec M. le professeur agrégé Sicard, a décrit sous le nom de syndrome para- 
lytique pelvi-trochantérien (4). 

Le malade dont nous avons lhonneur de vous présenter l’observation 
est atteint d’une paralysie de cette nature. 

OssEeRvATION. — De... Georges, 21 ans, cultivateur, soldat de 2¢ classe, 15¢ Sec- 
lion de C. O. A. 

intécédents personnels. — Pas de syphilis. Adénite inguinale en 1919 a Salo- 
nique. Réaction de Bordet-Wassermann du sang négative. 


(1) Borsseau, BRANCHE et CORNIL, tes Sciatiques consécutives aux injections intra- 
fassiéres de quinine Bull..Réun. Méd.-Ci le la 7* Région, p. 318. 
2( Stcarp, Rimpaup et Rocer, Paralysie grave du nerf sciatique consécutive a des injec- 
tions fessiéres de quinine. Paris médical, 6 janvier 1917 
) Stcarp et Roger, Vaste escarre fessiére et paralysie sciatique consécutive a une injece 


tion locale de quinine. Marseille médical, 1° avril 1918 
(4) Stcarp et Roger, Syndrome paralytique pelvi-trochantérien aprés injections fes- 
siéres de quinine. Paris médical, 9 novembre 1918 


REVUE NEVUROLOGIQUE. — T. XXXVI 2t 
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Antécédents héréditaires. — Rien A mentionner. 

Histoire de la maladie. — Aprés un séjour de plus d’un an au front francais, 
D... est dirigé sur l’armée d’Orient. Le 13 septembre 1919, il tombe malade, est 
évacué sur l’hépital temporaire n° 1 Aprilof A Sofia, avec le diagnostic : « En 
observation pour entérite, amaigrissement, inappétence, faiblesse générale. » Re 
connu paludéen, il subit une seule injection de quinine (ampoule) dans la fesse 
gauche, faite par un médecin-major le 1° octobre 1919 : injection pratiquée un 
peu en dehors de l’union du tiers interne et du tiers moyen, partie supérieure de 
la fesse droite. Dés le lendemain, cedéme ecchymotique. Pansements humides 
chauds. Incision le 5 octobre, pas de pus. Les jours suivants et pendant plusieurs 
semaines, élimination de pus et de débris sphacélés. N’a pas souffert trés vivement. 

Actuellement, & Vinspection, long sillon cicatriciel transversal fessier, externe 
et moyen, adhérant au plan profond. Saillie du grand trochanter, atrophie des 
muscles fessiers, fesse aplatie. 

Dans Vl orthostatisme, attitude légérement hanchée sur le membre malade, peut- 
tre reliquat d’habitude antalgique du début, car normalement une parésie du 
muscle moyer et petit fessier d’un cété détermine plutét une inclinaison du 
bassin du cété opposé. 

Dans le décubitus dorsal, tendance a la rotation externe du membre inférieur 
gauche (parésie des moyens et petits fessiers et du fascia lata, rotateur et abduc. 
teur de la cuisse en dedans). Cette rotation en dehors ne peut activement atteindre 
le méme degré que du cété droit (parésie des rotateurs externes, parmi lesquels 
pyramidal, jumeaux, carré crural). 

L’adduction de la cuisse est bonne. 

L’abduction est possible avec une force diminuée, bien mise en lumiére pa 
les mouvements passifs d’adduction a résistance (parésie des moyen et petit 
fessier). 

Démarche. — Claudicante par plongée latérale gauche thoraco-coxale, synchrone 
avec déplacement en avant du membre inférieur gauche. Cette boiterie spéciak 
peut étre expliquée par ce fait que le bassin n’étanit plus maintenu a gauche a 
Vhorizontalité par les fessiers, s’éléve de ce cété, déterminant une inclinaison 
homologue compensatrice du thorax. 

Pas de modification de la sensibilité objective. 

Pas de douleur accentuée ; tout au plus un peu de géne douloureuse le soir, aprés 
une certaine fatigue. 

Réflexes tendineux, patellaires, achilléens, un peu plus vifs 4 gauche. Hyper- 
contractilité nettle a la percussion des gastrocnémiens et signe de flexion du gros 
orteil 4 gauche. Réflexes cutanés crémastériens normaux, planti-digital en flexion 
normale ; planti-crural ou du fascia lata aboli a gauche, existant nettement a 
droite (1). 

Pas de troubles vaso-moteurs ni trophiques, sauf une atrophie partielle de Ja fesse 
déja signalée, et une légére hypertrichose du mollet. 

Réactions électriques. — Réactions qualitatives normales, pour les fessiers et 
le tenseur du fascia lata; diminution considérable de l’excitabilité surtout pour 
le fascia lata. 

Réactions normales quantitativement et qualitativement pour tous les autres 
muscles innervés par le sciatique. 


Tels sont les phénoménes dont l’ensemble constitue le syndrome para- 
lytique pelvi-trochantérien, conséquence d’une lésion des quatre premiéres 
branches collatérales postérieures du plexus sacré (groupement nerveux 


(1) Bonoxa a attiré l’attention aprés Babinski sur ce réflexe du fascia lata (Reoue Neuro- 
logique, 1912) & propos de certaines radiculites des membres inférieurs : sa conservation 
témoignerait d’une lésion tronculaire du sciatique, plutét que d'une atteinte radiculaire. 
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pelvi-trochantérien) et dont nous résumerons ainsi les caractéres cliniques : 

1° Appiatissement de la fesse avec atrophie musculaire locale et exagé- 
ration de la saillie trochantérienne ; 

2° Attitude du membre en rotation externe et faiblesse de l’abduction: 

3° Boiterie spéciale par plongée pendulaire du tronc, du cété malade, 
rappelant la claudication de Ja luxation congénitale de la hanche ; 

4° Abolition du réflexe du fascia lata. Accessoirement : augmentation de 
’excitabilité mécanique des muscles du membre inférieur et vivacité des 
réflexes tendineux (l’exagération fréquente du réflexe rotulien dans les 
lésions tronculaires du sciatique) ; 

5° Troubles des réactions électriques faciles 4 mettre en évidence pour 
les fessiers et le fascia lata. 

Le pronostic doit étre réservé, bien que les troubles soient d’ apparition 
récente, il est 4 craindre que dans l’avenir ils ne subissent aucune modifi- 
cation favorable, en dépit de la thérapeutique que l’on imagine, du reste, 


, 


plutét décevante. 
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La Prothése fonctionnelle des Paralysies et des Contractures, par 
Maurice Curray et J. DaGnan-Bouveret. Préface de J. Bapinsxt. Un vol. de 
390 pages, avec nombreuses figures, Paris, Maloine, édit., 1919 


Cet ouvrage a été concgu pendant les derniéres années de la guerre et avait 
pour but de grouper toutes les tentatives, toutes les inventions prothétiques 
imaginées dans tous les centres hospitaliers pour remédier aux séquelles des lésions 
nerveuses. Pareille tache était nécessaire pour faire bénéficier les blessés des décou- 
vertes nouvelles et pour essayer d’établir les types d’appareils les mieux appropriés 

L’importance qu’a pris ce volume témoigne de l’effort sans précédent accompli 
pendant la guerre par les neurologistes frangais dans un domaine qui, jusqu’alors, 
»t souvent 


avait été beaucoup trop négligé. Chacun, avec ses propres moyens, 
de ses propres mains, s’est ingénié a imaginer, a construire, a perfectionner maints 
appareils, avec l’espoir d’atténuer, de corriger méme, les infirmités, tempo- 
raires ou durables, causées par les blessures nerveuses. Chacun s’est heurté a des 
difficultés de toutes sortes dont la principale était de trouver un type d’appareil 
applicable 4 tous les cas similaires. Le probléme de la fabrication, qui devait 
étre 4 la fois rapide, peu coiteuse, bien adaptée a son but, ne fut pas moins diffi- 
cile a résoudre. Aprés d’inévitables tatonnements, un certain nombre d’inventions 
ont été retenues et sont aujourd’hui d’application courante. 

Le livre de MM. Chiray et Dagnan-Bouveret restera le témoignage de cet essor 
imprévu de la prothése nerveuse. 

Les auteurs, dans une premiére partie, présentent le court historique des ten- 
tatives antérieures a la guerre, parmi lesquelles figurent surtout les essais conscien 
cieux et finement étudiés de Duchenne (de Boulogne). Ils exposent ensuite | 
principes généraux de la prothése fonctionnelle (imitation de la nature et restau- 
ration de la fonction), les indications et les contre-indications de l’appareillage. 
Ces notions confirment celles qui ont été formulées par la commission de pro- 


thése nerveuse de la Société de Neurologie de Paris. 

Dans la deuxiéme et troisiéme parties sont passés en revue tous les appareils 
utilisés contre les paralysies des membres supérieur et inférieur (paralysies radiales, 
du médian, du cubital, paralysies plexuelles, paralysies du nerf sciatique, partielles 
ou globales, du nerf crural). 

La quatriéme partie est consacrée 4 la prothése des contractures fonction- 
nelles (prothése préventive et prothése réductrice). 


De nombreuses figures éclairent les descriptions. Une bibliographie trés com- 


pléte termine le volume. 
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Ce laborieux travail de groupement et de sélection a été poursuivi par les 
auteurs dans des circonstances souvent difficiles, et au moment ov il était con- 
duit a bonne fin, l'un d’eux, Dagnan-Bouveret, a été brutalement enlevé par une 
maladie soudaine. La part capitale qu'il avait prise dans cet ouvrage, les appa- 
reils ingénieux qu’il avait lui-méme inventés, ne laisseront qu’une idée imparfaite 
de la haute valeur intellectuelle et morale de Dagnan-Bouveret. R. 


La Topographie Fasciculaire des Nerfs périphériques et son Impor- 
tance clinique, par Givuseppe-CarLo Kiguier. Un vol. in-8° de 96 pages 
avec 33 figures, G. Gallizzi, édit., Sassari, 1919 
C’est une des plus intéressantes actualités concernant le systéme nerveux 

périphérique. Le travail de Riquier constitue une mise au point parfaite de la 
question ; la contribution personnelle qu'il y apporte est considérable ; elle se 
compose d’explorations électriques directes du nerf blessé, du cubital notamment, 
chez quelques soldats, et d’observations démonstratives de syndromes nerveux 
dissociés & la suite de traumatismes des membres par projectiles de guerre. 

L’auteur étudie d’abord la topographie fasciculaire des nerfs au point de vue 
anatomo-physiologique. Il montre comment lidée assez vague d’une spéciali- 
sation dans les fascicules d’un nerf a fini par se préciser grace 4 Jaboulay et 
Viannay, Franceschi, Bossi et Medea, Stoffel, Dejerine, Marie et Meige, etc. 
Le schéma anatomo-physielogique d’un nerf en coupe transversale est établi; 
Riquier décrit et figure ceux du radial, du médian, du sciatique, etc., d’aprés 
Stoffel et d’aprés Marie, et celui du cubital d’aprés Stoffel, d’aprés Dejerine et 
d’aprés ses propres constatations. 

La seconde et derniére partie du travail considére la topographie fasciculaire 
au point de vue clinique. C’est de toute une étude de paralysies dissociées qu’il 
s’agit. Les faits confirment la réalité de l’individualisation des fascicules moteurs 
du nerf; il vy a tout lieu de croire que les fibres sensitives, et peut-étre aussi les 
fibres trophiques, cheminent en groupe distinct et séparé dans le tronc ner- 
veux. 

La notion d’une topographie fasciculaire interne donne au chirurgien des indi- 
cations 4 suivre, lorsqu’il se trouve avoir a pratiquer des greffes nerveuses, des 
résections partielles sensitives et motrices et des sutures. 

F, DELENT. 


Recherches cliniques et expérimentales sur les Névrites. Névrites 
et Syndromes Physiopathiques dans la Pathologie de Guerre, par 
Maniio Ferrari. Un vol. in-8* de 234 pages avec 26 figures, Stab. tipog 
Vaccarezza, Génes, 1919 


L’étude des névrites a suscité de précieux travaux; elle est néanmoins loin 
d’étre achevée. La question des névrites endogénes, par exemple, n’est pas résolue ; 
celle des syndromes physiopathiques demeure en discussion ; d’autres questions 
meritent d’étre examinées a la lumiére des notions récemment acquises. 

La guerre a fourni une ample moisson de faits cliniques concernant les lésions 
traumatiques des nerfs et les névrites dites médicales ; l’auteur s’est en outre 
trouve a méme d’observer des syndromes scorbutiformes avec névrites sur le 
théatre des opérations; il a cru devoir compléter ces faits d’observation par 
examen des névrites béribériques expérimentalement produites. 

La contribution personnelle de l’auteur est donc, on le voit, considérable. Il 
h’a cependant pas voulu la présenter autrement que dans une revue d’ensemble 
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ou l’on trouve, aprés l’exposé des faits généraux, la discussion des principales 
questions d’actualité concernant les névrites. 

Le volume comporte deux parties ; la premiére définit et classe les névrites, 
s’étend sur leur symptomatoiogie, leur anatomie pathologique, leur pathogénie 

La seconde partie, ou partie spéciale, se divise en chapitres ; vient d’abord celui 
de la sciatique, avec toutes les acquisitions récentes qui s’y rapportent. Les para- 
lysies d’origine vasculaire (par embolies, thromboses, artério-sclérose, sénilité, 
gelures, paralysies de Volkmann, etc.) sont ensuite considérées. Les névrites des 
avitaminoses sont ensuite examinées en détail. 

Le chapitre des syndromes physiopathiques ou troubles nerveux d’ordre réflex: 
est lun des plus étendus de louvrage ; auteur s’est attaché a préciser la situa 
tion respective des théories en présence ; il fait ressortir la complexité du méca 
nisme pathogénique de ces accidents ; il se refuse a croire que la seule immobili- 
sation pithiatique ou chirurgicale suffise pour les engendrer. 

Le dernier chapitre traite des cedémes ; on y trouve des exemples d’cedéme 
traumatique vrai, névritique. La pathogénie de cette variété d’cedéme est envi 
sagée. F, DELENI. 


Formes Inhibitrices de Guerre et Hystérie, par Stuvio Ricca. Un 
vol. in-16 de 174 pages avec 33 figures, Societa edit. libraria, Milan, 1919. 


L’auteur désigne par le terme de formes inhibitrices de guerre ces manifesta 
tions que Babinski a désignées comme syndromes réflexes ou physiopathiques ; vu 
état mental des sujets, la symptomatologie et les résultats de la thérapeutique, 


génes, liées A des motifs utilitaires et o 


Ricca estime qu’il s’agit de formes psychog 
la volonté intervient ; toutefois ces formes se différencient de la simulation et 
aussi de l’hystérie. 

La premiére partie du travail envisage les différentes questions relatives a ces 
manifestations particuliéres, notamment celle des symptémes moteurs (parésies, 
attitudes vicieuses, maintien du membre blessé), celle des phénoménes secondaires 
d’allure organique, celle des tableaux cliniques les plus importants et du dia 
gnostic, celle de l’état mental et du facteur habitude. Le traitement médico 
gymnastique employé a donné 75 % de guérisons, 15 % d’améliorations, 10 % d’in- 
succés. 

La seconde partie est consacrée aux problémes de neurologie générale ayant 
des rapports étroits avec l'étude des formes inhibitrices. Les hypocinésies antal 
giques sont distinguées du type volitif et du type automatique des troubles 
moteurs psychogénes. Ici intervient la représentation; les troubles moteurs 
psychogénes sont suscités par des causes morbigénes ayant une valeur variable 
d’effectuation ; l’émotion, Vobsession, la suggestion, lopportunisme utilitaire 
sont ces causes; leur valeur d’effectuation n’est pas la méme dans les formes 
inhibitrices et dans les syndromes hystériques. 

Un dernier chapitre expose briévement le probléme de l’hystérie et du pithia- 
tisme, et l’ouvrage se termine par des considérations sur la sinistrose, qui a de 
si grandes analogies avec les formes inhibitrices de guerre. 

Les idées personnelles directrices de ce travail sont, on le voit, originales. 
Quant A la documentation clinique, elle est copieuse, et de nombreuses photogra- 
phies de blessés précisent les descriptions du texte. F. DELENI. 
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Contribution a l’Embryologie du Corps Calleux, parJ.-M. pe VILLAVERDE 
(de Madrid). Arch. Suisses de Neurol, et de Psych., vol. 1V, fase. 2, p. 199, 1918 


L’épaississement de la lame terminale est due a une prolifération de son propre 
épithélium, dans le sens antéro-postérieur, entre emplacement de la future 
commissure antérieure et langle oréthalamique. 

C’est la-méme que l’auteur a pu apercevoir les premiéres fibres du corps calleux, 
sur un embryon humain de 7 cm. La croissance se poursuit en avant par la 
multiplication des fibres qui se forment dans ’ébauche méme du corps calleux, 
puis cette ébauche se sépare de plus en plus de la lame terminale pour se diriger 
dans le sens sagittal, mais la croissance est beaucoup plus prompte, tout d'abord 
dans Ja direction antérieure. D’un bout a l'autre du corps calleux, du genou au 
splénium, on ne voit que des fibres ; il n’existe pas de pont cellulaire rejoignant 
l'un a l’autre les deux hémisphéres. 

A remarquer la disparition des noyaux primitifs, dans la plaque terminale, a 
lendroit ot les fibres du futur corps calleux vont apparaitre. A partir du sixiéme- 
septiéme mois de la vie embryonnaire, on constate une inégalité dans le volume 
des fibres ; elles sont plus épaisses dans la partie ventrale ou, parallélement a ce 
fait, on note la présence de noyaux cellulaires menus, et plus minces dans la 
région dorsale ot les noyaux sont épais. 

La myélinisation des fibres du corps calleux débute dans la troisiéme semaine 
de la vie extra-utérine, par les siri@ longitudinales laterales et Yinduseum griseum. 


A six mois, le processus n’est pas révolu. W. Bovey. 


Nouvelle méthode d’Imprégnation du Tissu connectif s’appliquant 
spécialement au Systéme Nerveux, par Giosvé Bionpi. Rivista italiana 
di Neuropatologia, Psichiatria ed Elettroterapia, vol. X, fase. 1, p. 1-9, janvier 
{917 


Imprégnation au chlorure d’or et au sublimé. Le procédé est d’exécution facile, 
il donne des résultats constants, et aussi bien avec des piéces fraiches qu’avec des 
piéces conservées. F. DELENI. 


PHYSIOLOGIE 





Nouveau Dispositif pour l’Enregistrement graphique de la Respi- 
ration, avec un Exemple de son Application a l’Etude des Modifi- 
cations de la Respiration durant la Lecture mentale, par M. Ponzo 
Archives italiennes de Biologie, t. LXIV, fasc. 3, p. 306-312, novembre 1916 


Le dispositif a pour objet de confier linscription des temps a la plume méme 
qui trace la courbe respiratoire. Ceci s’obtient trés simplement au moyen d’une 
ampoule 4 mince paroi de gomme, en rapport par un tube avec l’interrupteur, 
et qui est placée dans l’intérieur du tambour de Marey. L’appareil muni de ce 
dispositif est trés sensible et trés pratique. 

Les expériences de l’auteur ont été entreprises pour voir si les modifications 
Si profondes de la respiration dans la lecture & haute voix se retrouvaient a l'état 
de traces au cours de la lecture mentale. 
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inspir. 
Il en est bien ainsi. Le rapport respiratoire ——— 


est sensiblement plus petit 


expir. 

durant la lecture mentale que pendant le repos mental. 

Les mouvements respiratoires, pendant la lecture purement mentale, tendent 
a prendre la forme qu’ils ont dans la lecture a haute véix. II n’y aurait donc point 
de lecture absolument et purement mentale. Des tableaux présentés résulte encore 
ceci que la différence entre les rapports respiratoires est accrue si la lecture men- 
tale porte sur un texte en langue étrangére, la différence est d’autant plus forte 
que cette langue est moins connue. F, DELENI. 


De la Fibrillation cardiaque d’origine Nerveuse. Etude expérimen- 
tale, par M. Perzetakis. Thése de Lyon, 165 pages, 1916. Rey, édit. 


Le phénoméne de la fibrillation, en dehors de l’excitation directe du cceur, 
peut étre produit par voie nerveuse (excitation des vagues au cou, du sympathique, 
ou des deux sections de !a moelle cervicale). Auriculaire ou ventriculaire, la fibrilla- 
tion se caractérise par une série de battements incoordonnés, irréguliers et a 
rythme rapide (400 4 600 par minute). Certaines substances toxiques la pro- 
voquent. Le chloroforme est du nombre. Rarement les excitations d’ordre sensitif 
réflexe sont en cause. 

Différentes arythmies observées en clinique ont un rapport trés immédiat 
avec la fibrillation. La mort subite ou par arrét simple, ou au cours de la chloro- 
formisation, est souvent due en réalité a lintervention de la fibrillation ventri- 
culaire. P. Rocwarx. 


Lésions du Systeme Nerveux central consécutives a l’Injection 
intraveineuse de Bactéries, par Epwaro-C. Rosexow. Transactions of th 
Chicago Pathological Society, vol. X, n° 2, p. 70-71, 1° avril 1946. 


Les injections de bactéries provenant de foyers d infection péridentaire et amyg- 
dalienne chez des sujets atteints de névralgie intercostale ou post-zonateuse ont 
déterminé des lésions nettes (hémorragies, cedéme, infiltration) des racines pos- 
térieures ; des streptocoques y ont été retrouves. 

Dans un cas de paraplégie par myélite transverse, les bactéries d’origine péri- 
dentaire et amygdalienne ont présenté une affinité évidente pour la moelle des 
lapins, chiens et chévres ; parésie des membres postérieurs par infiltrations et 
hémorragies, du renflement lombaire surtout, conditionnées par des streptocoques ; 
les colibacilles de méme provenance ne produisaient aucune lésion nerveuse. 

Dans un cas de poliomyélite antérieure avec paralysie des membres supérieurs 
chez un jeune homme, on obtint un staphylocoque par ensemencement de petits 
foyers amygdaliens ; ce staphylocoque, injecté aux animaux, provoqua des lésions 
médullaires, surtout dans les cornes antérieures, lésions d’ailleurs autres que celles 
de la poliomyélite épidémique ; parésie des membres antérieurs chez les animaux 
injectés. 

Ces expériences tendent a fournir des notions étiologiques sur quelques maladies 
du systéme nerveux central dont lorigine parait obscure ; elles seraient condi- 
tionnées par des bactéries qui, parties de certains foyers d’infection, pénétrent 
dans le sang, et de la sont portées vers des régions du tissu nerveux pour lesquelles 
elles sont douées d’une affinité d’élection. THOMA. 
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Influence du Lait de Vache frais et stérilisé sur le développement 
de la Névrite chez les Animaux, par K.-B. Ginson et Isaneio Concepcion 
The Philippine Journal of Science, Section B, Tropical Medicine, vol. XI, n° 3, 

p. 119-133, mai 1916 


Des poulets alimentés au régime journalier de 100 c. c. de lait, ou frais ou auto- 
clavé, et de 40 gr. de riz décortiqué ont fait une polynévrite légére en 31-34 jours. 
Avec 200 c. c. de lait, ou frais ou bien stérilisé, pas de polynévrite, pas méme de 
début histologiquement constatable de dégénération dans les nerfs. Ces faits 
montrent que le lait ne contient qu'une petite quantité de vitamine, laquelle n’est 
pas détruite par deux heures d’autoclave a 125°. 

Des petits chiens nourris exclusivement de lait frais ou de lait stérilisé ont pré- 
senté, au bout de quarante-sept jours, des névrites périphériques avec cedéme, 
et de l’aphonie. Pas de symptémes scorbutiques. Résultats comparables chez les 
pourceaux. Dans tous les cas, la croissance s’est faite chez les animaux nourris 
au lait autoclavé comme chez ceux qui recevaient du lait frais. 

Ceci confirme l’expérimentation sur les poulets : la vitamine antinévritique du 
lait résiste & Pautoclave. Cette vitamine du lait n'y existe qu’en quantité bien 
faible car, si lon n’ajoute rien au régime lacté des chiens et pourceaux de quelques 
jours, ils deviennent béribériques. 

Le pouvoir antinévritique du lait est si faible que, dans l’alimentation infantile, 
le régime doit étre étendu aussit6t que l'on pourra. Les enfants des méres bien 
portantes viennent probablement au monde avec une réserve de vitamines. Ceci 
leur permet de se nourrir de lait et de croitre réguliérement jusqu’a ce qu'une ali- 


mentation plus compléte vienne leur fournir d'autres vitamines. THOMA. 
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A propos des Recherches sur la Sensibilité aprés les Blessures de 
l’Organisme humain, par le professeur Orro Veracutu (de Zurich). Publi- 
cation de 1A. S. A. (Armeesanitdtsanstalt) A Lucerne, fase. Il. Pp 85, 1919 


L’auteur expose les imprécisions et les défauts de la nomenclature neurologique 
des phénoménes de la sensibilité, les lacunes et les imperfections de nos connais- 
sances dans ce domaine, les progrés qu'il nous reste a faire dans |’élimination 
des causes d’erreur, etc. W. Boven. 


Contribution a4 la Localisation de la Stéréoagnosie, par Rosent Bing 
et Léonarnn Scuwanrtz. Arch. Suisses de Neurol. et de Psychol., vol. 1V, fase. 2, 
p. 487, 1919 


Par stéréoagnosie vraie, il faut entendre l’impossibilité de reconnaitre les objets 
par le toucher malgré l’intégrité relative des perceptions élémentaires (tactiles, 
sens des mouvements, des attitudes). Les cas relevant d’une lésion de fibres ou de 
centres sensitifs doivent étre nommés stéréoanesthésie. Toute stéréoagnosie vraie 
est corticale. La Iésion siége alors a la hauteur du tiers moyen de la pariétale 
ascendante ou sur le lobe pariétal, en particulier sur la circonvolution supramar- 
ginale, du c6té opposé a la main stéréoagnosique. 

Nous voyons ici un cas de stéréoagnosie typique avec hémiparése gauche et 
hypoesthésie tactile trés Iégére de tout le cété gauche. Diagnostic correct ; 
autopsie : un abcés avait fondu la moitié supérieure de la pariétale ascendante 
et miné les deux tiers du lobule pariétal supérieur. Quelques petits foyers inflam- 
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matoires sous-corticaux siégeaient dans le quart supérieur de la frontale ascendante. 
C’est donc, comme le dit Head, surtout la circonvolution pariétale ascendante 
qui joue un réle fonctionnel dans l’acte mental de la stéréoagnosie. 
W. Boven 


Le Réflexe de la Déglutition obtenu par Irritation de l’Cil. Sa 
Valeur Diagnostique, par le docteur W. Scunyver. Corre sp Bl. f. Schweizer 
Aerste, n° 37, p. 1388, 1919 
On peut produire le réflexe de la déglutition par Virritation de la cornée et de 

la conjonctive (contact, instillation). Ce fait a été signalé il y a trente ans au 

moins. Récemment, Strebel en a repris l'étude. Il a cherché 4 démontrer l’existence 
de relations physiologiques ¢troites entre la sensibilité cornéenne et le réflexe de la 
déglutition. Il a trouvé notamment que ce réflexe disparaissait dans les cas 
d’anesthésie ou d’hypoesthésie par herpés fébrile de la cornée. Schnyder estime 

qu’il a tort. Ces relations entre cornée et pharynx seraient plutot illusoires. I] 

s‘agirait avant tout d’un phénoméne psychique, essentiellement irrégulier. Ce 

réflexe serait dad pour une bonne part au fait de l’arrét de la respiration, en 
rapport avec la sensation de douleur (par attouchement de I’cil). 
W. Boven. 


Variabilité et Corrélations Organiques. Nouvelle étude du Réflexe 
Plantaire, par Henri Bersor (de Lausanne). Arch. Suisses de Neurol. et d 
Psych., vol. IV, fase. 2, p. 277, 1919 
Réquisitoire fougueux (et juvénile) contre les idées surannées de tous les neu- 

rologues... Pierre Marie, Babinski, etc. L’ére des jugements absolus est close. 

A la notion de causalité des phénoménes biologiques, il faut substituer définitive- 

ment la conception seule rationnelle des dépendances variables. C’est la statis- 

tique, avec des séries de chiffres, expression d’expériences nombreuses, qui tra- 
duira désormais les variations des symptémes et déterminera la limite de leur 
variabilité. 

L’auteur a étudié le réflexe plantaire (seize mille expériences enregistrées) chez 
toutes espéces de malades, sans considération de leur état de santé. Il élargissait au 
maximum le champ de ses investigations, tout en recueillant les données les plus 
diverses, quelles qu’elles soient. Il parvient aux conclusions suivantes : 

De toutes les réponses musculaires a l’excitation de la plante des pieds, la 
réponse de l’extenseur du gros orteil est la moins fréquente. Celles des interosseux 
et du jambier antérieur sont les plus fréquentes ; interosseux et lombricaux au 
premier rang, Jjambier antérieur ensuite. Ce sont les derniéres qui subsistent aussi. 
Toutefois, dans les cas de lésion organique, les derniéres A disparaitre sont les 
manifestations des interosseux et de l’extenseur du gros orteil. 

La lésion n’est pas la cause directe des modifications du réflexe. Tout ce qui 
nous sommes en droit d’affirmer, c’est que extension du gros orteil apparait avec 
une particuliére fréquence dans les cas ov la réflectivité est forte ou lorsqu’elle 
est entravée par une lésion nerveuse. L’extension du gros orteil est done l’indi: 
d'une exagération de la réflectivité ou un indice de lésion nerveuse avancée 

W. Boven. 


De l’Utilisation Diagnostique des variétés du Réflexe de Babinski, 
par Roper Bine (de Bale). Arch. Suisses de Neurol et de Psych., vol. Ul, fase. 4, 
p. 89, 1918. 


Le réflexe de Babinski s'accompagne fréquemment de réflexes simultanés dans 
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la musculature proximale de lextrémité (tensor fascie# late, adducteurs, qua- 
driceps), dans les cas de compression médullaire ; rarement dans les cas de lésions 
cerébrales. 

Bing a trouvé que le réflexe de Gordon (extension dorsale du gros orteil par 
pétrissage des gastrocnémiens) apparaissait surtout dans le cas de lésion médul- 
laire, par opposition a sa rareté dans le cas d’une Jésion cérébrale. 

Dans les lésions médullaires transverses, la zone réflexogéne du réflexe de 
sabinski s’*étendrait en quelque sorte outre mesure, empiétant sur la face dor- 
sale du pied et jusque sur la jambe. Cette « usurpation » serait de mauvais augure 
et prédirait Pincurabilité de la lésion médullaire. 

Bing n’a pas trouvé le réflexe de Babinski dans les six cas de sclérose latérale 
amyotrophique qu’il a examinés a ce sujet. W. Bovey. 


Un Réflexe pathologique du Gros Orteil. Flexion de la seconde 

Phalange, par Piero Boveri. Journal of nervous and mental Diseases, vol. XLIX, 

n°’ 5, mai 1919 . 

Chez certains blessés couchés sur le ventre et dont la jambe est 4 angle droit 
sur la cuisse, on remarque, aprés la percussion du tendon d’Achille, la flexion 
de la seconde phalange du gros orteil. Ce réflexe, de méme que I’achilléen, ne s’ob- 
serve pas sil y a section du nerf grand sciatique ou sciatique poplité externe. 
Par contre, il persiste, alors que l’achilléen est disparu, s’il y a lésion partielle d’un 
de ces nerfs. 

Il faut prendre garde de percuter uniquement le tendon d’Achille pour que ce 
réflexe ait toute sa valeur. Dans les lésions de la moelle, il est toujours intéressant 
de le rechercher, car il peut permettre la localisation des désordres médullaires. 

P. BEHAGUE. 


Un Nouveau moyen de Renforcer le Réflexe rotulien, par A.-F. Hunsr. 
Seale Hayne Neurological Studies, vol. 1, n®° 2, septembre 1918. 


Le malade est couché, le genou fléchi 4 angle droit sur la cuisse et le pied appuyé 
sur le bout du Jit. Pendant la percussion du tendon rotulien, on commande au 
malade de pousser l’extrémité du lit avec le pied P. B&HAGuE. 


Etude Electro myographiquedu Clonus, parSranizy Coss. Bulletin of John 
Hopkins hosp., 1918, vol. XXIX, p. 247. 

Cette étude montre que le clonus donne un électromyogramme caractéristique. 
La fatigue n’influe pas sur le rythme clonique, alors qu’une excitation de plus en 
plus forte augmente ce rythme et change la forme de la courbe. 

P. BEHAGUE. 


Symptomatologie de certains états Infectieux du Ganglion Ophtal- 
mique et de ses connexions, par La Saute AncuamBauLt. The Journal of 
nervous and mental Diseases, vol. XLVI, n° 8, p. 161, septembre 1917. 

La paralysie de ’accommodation a la convergence, associée 4 d’autres symp- 
témes, est rencontrée dans certaines lésions en foyer du bulbe et surtout de l’aque- 
duc de Sylvius. Il n’y a pas de preuve certaine qu’elle en dépende ; mais le fait 
que, d’une part, cette paralysie apparait aprés des infections et des intoxications 
connues pour léser principalement les nerfs périphériques, et que, d’autre part, elle 
est fréquemment consécutive a l’infection des fosses nasales ou de l’orbite, donne 
& penser qu'elle dépend plut4t de Iésions de dégénérescence des ganglions ciliaires 
ou de leurs connexions immédiates. P. Bewaacus. 
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Le Phénoméne du « Jaw winking » (Cillade de la bouche ouverte) 
et son explication, par Anron Lury (de La Havane). Archives of Ophtalmoloyy, 
vol. XLVIII, n° 2, p. 144, 1919 


Le phénoméne du « Jaw winking » consiste en ouverture anormale de la pau- 
piére supérieure concordant avec les mouvements de la mAchoire, de la face, du 
pharynx et de la langue. 

Ce fait peut étre comparé a celui observé par Herbert Robson (Lancet, 1907), 
qui consiste en des mouvements de la paupiére inférieure dans les mémes con- 
ditions. 

L’auteur pense qu‘ils sont dus aux altérations des connections supranucléaires 
des noyaux bulbaires et probablement aux lésions du mécanisme inhibitif, immé- 
diatement avant les dendrites des cellules nucléaires des nerfs oculomoteurs, elles 
mémes lésées, ce qui explique les troubles des mouvements de l’cil si souvent 
constatés. P. BEHAGUE. 


La ‘Dyspnée douloureuse, Syndrome de Compression du Plexus 
Cardiaque, par 1). Dupasquirer. These de Lyon, 1916, Rey, édit 


La dyspnée douloureuse avec ses trois signes cardinaux (stase veineuse, douleurs 
angineuses, dyspnée) et ses signes accessoires (albuminurie, chylurie, troubles 
pupillaires) serait due 4 la compression du plexus cardiaque sensibilisé par une 
infection ou une intoxication. P. Rocwarx. 


Syndrome Sympathique des Membres supérieurs par Commotion 
de la Moelle Cervicale, par Sottizn et CouRBON. Société médico-chirurgical: 
militaire de la 16° Region, 14 septembre 1918. Lyon médical, p. 459, septembre 
1919 
En outre des cedémes segmentaires de guerre d’origine vasculaire, par striction 

involontaire ou volontaire, il en existe d’origine organique légitime. Les auteurs 

en rapportent trois cas apparus aprés une simple transfixion de !a nuque, c’est-a- 
dire aprés une commotion de ia moelle au niveau ov prennent naissance les filets 
sympathiques des mains et des pupilles. Les troubles vaso-moteurs et trophiques, 
les troubles pupillaires et le caractére causalgique des douleurs indiquaient une 
atteinte du sympathique. Guérison aprés quelques séances de radiothérapie. 

P. Rocwarx. 


Paralysies consécutives au Traitement antirabique, par H. Barpoy. 
Thése de Lyon, 1916, Rey, édit 

Ces paralysies revétent l’allure d’une paralysie ascendante du type Landry, 
d'une paraplégie plus ou moins compléte avec ou sans atteinte des réservoirs, 
ou bien de névrites multiples ou de névralgies simples. 

Exceptionnelles, elles ne doivent en aucun cas empécher un traitement anti- 
rabique. Elles mettent en évidence l’existence de cytotoxines dues A la moelle de 
lapin utilisée pour le traitement. Ces neurotoxines donnent-elles a elles seules des 
paralysies ou préparent-elles la moelle a l’action de la toxine rabique? 

P. Rocwarx. 


Céphalée fébrile 4 Répétition avec ou sans Réaction Méningée, par 
GouGeEror. Paris médical, an VII, n° 25, p. 529, 23 juin 1917 


Ce syndrome, déja signalé incidemment, mérite d’étre individualisé et d’étre 
mieux connu. II intrigue bien des médecins et il souléve des problémes difficiles, 
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étiologiques, pronostiques et thérapeutiques, car il ne s’agit presque certainement 
que d'un syndrome relevant de causes diverses comportant des indications pro- 
nostiques différentes. 

L’auteur donne deux observations, discute la nature infectieuse, toxique ou 
autotoxique de cetie céphalée et cherche a en déduire des indications thérapeu- 
tiques. E. F. 


TECHNIQUE 





Remarques sur le Liquide Céphalo-rachidien et les Colorations 
vitales, par Lewis-J. Pottock. Transactions of the Chicago Pathological Society 
vol. X, n° 2, p. 43-45, 1° avril 1916 


On sait que le liquide céphalo-rachidien n’est pas pénétré par un grand nombre 


de substances injectées dans la circulation générale. Le mercure, l’arsenic, l’anti- 


moine, les toxines bactériennes, les agglutinines de la fiévre typhoide n’y par- 
viennent point. Le trypan-bleu est filtré par les plexus choroides dont les éléments 
cellulaires retiennent la totalité du colorant. Il y a d’abord lieu de se demandet 
si limperméabilité du tissu nerveux aux couleurs vitales injectées dans les veines 
ou les artéres est réelle dans tous les cas ; le bleu de méthyléne, sil parvient dans 
les centre nerveux, peut s’y trouver réduit asa leucobase ; il aura pénétré, mais on 
ne le verra pas. Ensuite, on peut douter que Vimperméabilité en question soit 
un fait général. 

Pour savoir a quois’en tenir, auteur a expérimenté sur une vingtaine d’ animaux, 
chiens, lapins, cobayes, en se servant de substances diverses : bleu de méthyléne, 
trypan-bleu, isamine-bleu, vert malachite et fluorescine. 

Certains de ces colorants, le bleu de méthyléne et le vert malachite, administrés 
par voie veineuse, peuvent étre démontrés dans ie tissu nerveux. D’ autres, comme 
la fluorescine, ne pénétrent pas, & moins d’étre injectés aprés la mort et en grande 


quantité. Lorsque le cerveau ne s’est pas coloré,on observe que des glandes, 


testicules, ovaires, surrénales et pancréas ont également refusé la teinture. 

Les plexus choroides ne constituant qu’une barriére trés incomplete, ce sont les 
parois artérielles mémes qui pouvaient sembler imperméables a certaines subs- 
tances. 

Mais ces vaisseaux du cerveau, des surrénales et des testicules n’ont pas une 
structure a part ni des propriétés physiologiques spéciales. I] faut attribuer cette 
apparence dimperméabilité de leur paroi au fait que les tissus dans lesquels ils 
cheminent, méninges. cerveau et moelle, n’ont aucune affinité pour les substances 
circulant en leur cavite 

Ce nest pas seulement le filtre des plexus choroides qui empéche certaines 
substances de parvenir au sein du tissu nerveux ou dans le liquide céphalo-rachi- 
dien ; d'autres facteurs sont 4 considérer, notamment l’action organotropique de 
la drogue ou du colorant. On ne saurait expliquer de facon différente leur exclusion 
de axe cérébro-spinal et leur absence des tissus glandulaires. THOMA 


Détermination absolue de la Pression du Liquide Céphalo-rachidien, 
par L.-H. Lanpnon (de Pittsburg). Journal of the American medical Association, 
p. 1540, 26 mai 1917 


rechnique et étude de la pression céphalo-rachidienne au moyen d’un appareil 
tres précis THOMA. 
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Recherche sur les Caractéres biochimiques du Liquide Céphalo- 
rachidien et leur Valeur clinique, la Réaction de Mestrezat, par 
E. Lenosie, B. Inizan et VAN Huysen. Bulletins et Mémoires de la Société médi- 
cale des Hoépitaux de Paris, an XXXII, n® 35-36, p. 2171-2203, 21 décembre 1917 
Recherches chimiques, cytologiques et bactériologiques sur les caractéres du 
liquide céphalo-rachidien dans quatre-vingt-quinze observations ressortissant a des 
maladies différentes. Il s’agit donc d’un exposé de faits assez disparates, n pouv 
fournir de conclusion générale bréve, mais fournissant une documentation rich: 


a laquelle il y aura intérét de se référer dans les cas de diagnostic chimique ma 


assure. 

Les auteurs étudient le liquide céphalo-rachidien dans les méningiles tuber 
leuses, dans certaines réactions méningées, dans la syphilis nerveuse, dans l’urém 
et les hémorragies méningées, dans l’intoxication alcoolique, dans le saturnisme, 


le mal comitial, diverses lésions des centres nerveux, etc. E. ] 


Recherche de l’Albuminose rachidienne dans les Méningites par le 
procédé a l’Alcool, par A.-B. Matran. Thése de Lyon, 1915, Legendr: 
impr 
Procédé rapide d’évaluation de lalbuminose par la précipitation par l’ale 

permettant de compléter un diagnostic rapide et méme de suppléer a un examen 

cytologique. Présente un certain intérét pronostique, notamment dans les ménii 
gites &4 méningocoques ov l’albuminose s‘atténue par le traitement ou s’aggrav: 
dans les cas mortels. P. Rocwarx 


Le Sucre du Liquide Céphalo-rachidien, par J.-B. Ringer et H.-C. Sotomon 
Boston medical and surgical Journal, p. 817, 7 décembre 1916 
L’ analyse du liquide céphalo-rachidien de deux cents sujets environ, psycho} 
thiques pour la plupart, mais états diabétiques et inflammatoires exclus, a do1 
des chiffres variant entre 0,050 et 0,090; moyenne du sucre du liquide céphalo- 


rachidien, 0,070 %. PHoMA 


Contenu en Sucre du Liquide Céphalo-rachidien. par A.-H. Hopkins 
Proceedings of the Pathological Sociely of Philade lphia, vol. XVII. P 6S, 1916 


La glycose est la principale substance réductrice du liquide céphalo-rachidi 
sa concentration y est légérement plus faible que dans le sang. Dans la méningit 
se trouve la plus grande perturbation de cette relation; il y a non hypergly- 
cémie, mais chute du sucre céphalo-rachidien par suite de lactivité destructri 
des mic robes. 

Dans le diabéte, il y a presque autant de sucre dans le liquide céphalo-rachid 
que dans le sang. 

Dans la pneumonie, il y a hyperglycémie sans modification du sucre du liquid 
céphalo-rachidien. 

Dans l’urémie, le pouvoir réducteur du liquide céphalo-rachidien est accru fr 
quemment. 

Dans l’épilepsie, le sucre semble augmenté dans les deux liquides. Dans la 
syphilis du systéme nerveux central, labaissement du pourcentage de sucre du 
liquide céphalo-rachidien est trés notable. 


~ 


L’auteur insiste sur les avantages que présente la micro-méthode de Bang 
constatations, établies sur ’examen de 150 cas divers, montrent que le dosage du 
sucre céphalo-rachidien a une valeur réelle, surtout au point de vue du diagnos! 


précoce de la méningite et de son pronostic. THOMA 
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La Signification de la Xanthochromie du Liquide Céphalo-rachidien, 

par SPRUNT et Warker. Bulletin of the John Hopkins Hospital, t. XXVIII, n° 342, 

p. 80-85, février 1917 

Les auteurs étudient la signification de la teinte jaune du liquide céphalo-rachi 
dien limpide qu’on observe parfois lors d'une ponction lombaire. 

Dans certains cas, la coloration est due a une dissolution de lhémoglobine ou 
de ses dérivés ; en général le liquide ne se coagule pas spontanément et contient 
seulement une faible quantité de globuline ; il s’agit habituellement dans ce cas 
tumeurs cérébrales au contact des méninges ou des ventricules 
Mais le groupe le plus important compre nd le cas de xanthochromie décrit pour 
la premiére fois pat Froin en 1903. Dans le syndrome de Froin, le liquid céphalo- 
rachidien est clair, transparent, jaune, il se coagule spontanément, il contient 
ine grande quantité de globuline, présente parfois de la pléiocytose et ne donne 
pas la réaction dé Phémoglobine 

Il s’agit 1A d’un syndrome de compression et le principal facteur en est lisole- 

it du cul-de-sac lombaire dans lequel stagne le liquide céphalo-rachidien et 
dans les parois duquel existent probabiement quelques altérations 

Cliniquement, si la radiographie du ra his est négative, il s’agit probablement 


dans ces cas d'une tumeur de la moelle, bien que le syndrome de Froin puisse étre 


associé a des processus inflammatoires intraduraux. THOMA. 


La Xanthochromie et les autres Modifications du Liquide Céphalo- 
rachidien. Leur Fréquence dans les Maladies chirurgicales de la 
Moelle et leur signification, par Cuanrvies-A. Exvspera et Epwarp-L 
Rocurort (de New-York). Journal of the American medical Association, p. 1082, 
16 juin 1917 


La xanthochromie est un signe en faveur d’une tumeur médullaire dans la région 
dorsale inférieure et lombaire. 

La combinaison de couleur jaune, de contenu élevé en protéine, de coagulation 
spontanée et de pléiocytose (syndrome de Froin) est caractéristique pour les 
grands épithéliomas ou sarcomes qui englobent le céne médullaire et les racines 
de la queue de cheval. 

Le syndrome de Nonne (augmentation de la globuline sans augmentation du 
nombre des cellules) parle pour une tumeur extra-médullaire. 

L’augmentation de globuline sans augmentation des cellules mais avec colo- 
ration jaune du liquide rend le diagnostic de tumeur extra-médullaire trés pro- 
bable. 

Les modifications du liquide céphalo-rachidien fournissent une aide précieuse 
ala différenciation des maladies de la moelle dans lesquelles il est nécessaire d’in- 
tervenir chirurgicalement. 

Le diagnostic ne saurait toutefois se fonder sur les seules données céphalo- 
rachidiennes ; c’est une information trés utile, pas une indication absolue. 

THOMA. 


Cas confirmatif du Syndrome du Liquide Céphalo-rachidien dans 
la Compression spinale, par Cuar.es-W. Hrrcucock (de Détroit). Journal of 
the American medical Association. p. 1474, 19 mai 1917 


Paraplégie. Coagulation massive et xanthochromie du liquide céphalo-rachidien 
Operation. Mort. Pas d autopsie. THOMA 
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Une Nouvelle épreuve au Mastic du Liquide Céphalo-rachidien dans 
la Syphilis Cérébro-spinale, par James-A. Curtine. Journal of the Ame- 
rican medical Association, p. 1810, 16 juin 1917 


L’épreuve du mastic (précipitation de ’émulsion de mastic par le liquide cépha- 
lo-rachidien de syphilitique) apporte une aide précieuse a l’histoire clinique et 
a la numération cytologique pour établir le diagnostic de syphilis du systéme 
nerveux. 

L’addition de carbonate de potassium augmente nettement le degré de l’in- 
dication positive. Le passage a l’étuve et la centrifugation ultérieure permettent 
de terminer Pépreuve en deux heures. 

Les résultats de celle-ci sont paralléles 4 ceux que donne l’épreuve a lor col 
loidal ; mais linterprétation est plus facile et le procédé plus simple et plus rapide 

Dans les 84 cas de syphilis nerveuse of lauteur a fait épreuve du mastic, la 


réponse a été uniformément positive THOMA 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 





Un cas d@’Aphasie amnésique, par Atserto Zivent.. Rivista di Patologia 
nervosa e mentale, vol. XXII, fase. 1, p. 1-0, janvier 1917 

Observation détaillée daphasie amnésique chez un vieillard ; le syndrome était 

conditionné par une lésion unique, un ramollissement sous-cortical localisé au 


lobule pariétal inférieur gauche. F., DELENI 


Contribution clinique et anatomo-pathologique a l'étude des 
Aphasies musicales et transcorticales, par G. MinGazzint. Arch. Suisses 
de Neurol. et de Psych., vol. Ill, fase. 2, p. 210, 1918 


Une femme de 82 ans, frappée d’un ictus avec hémiparése droite il y a quelques 
années, présente A lheure actuelle les symptémes d’aphasie suivants : parol 
spontanée quasi nulle, quelques interjections familiéres. Ecriture abolie. Com- 
préhension défectueuse : les ordres complexes ne sont pas saisis ou ils sont exé- 
cutés de travers. La malade, en revanche, répéte trés bien les airs qu’on lui chant 
Invitée méme a chanter un air qu’on se borne a lui désigner verbalement, ell: 
lentonne et lexécute a haute voix, sans erreur d’intonation. Elle articule tout 
d’abord correctement les paroles qui vont avec I’air, puis elle continue a chanter, 
sans paroles. 

Elle est capable de répéter méme les chansons nouvelles, parues depuis son ictus, 
sans cependant les accompagner de leur texte. Pas d’apraxie. Orientation bonn 

I] s’agil d°’un cas d’aphasie transcorticale mixte. A lautopsie : foyer de ramol 
lissement portant sur les temporales supérieures et moyennes, la pariétale infé 
rieure et les gyrimarginalis et angularis du cerveau gauche. 

Pour Mingazzini, les images auditives musicales siégeraient dans le tiers moyen 
de la temporale supérieure des deux cétés. Chez tel individu, elles siégeraient 
plutét a gauche, chez tel autre plutét a droite ou également des deux cétés. 

Le centre de la cécité verbale musicale résiderait dans la substance médullai! 
unissant la région occipitale au lobe temporal gauche. 

Il faut admettre, pour expliquer le cas présent, que le centre de l’aphasie sen- 
sorielle peut siéger dans le cerveau droit, du moins chez certains individus. Ici, en 
effet, toute la zone de Wernicke était détruite et cependant l’aphasie sensorielle 
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n'était que partielle. La région temporale droite présiderait, selon Mingazzini, a la 
seule compréhension des mots, la zone homologue gauche 4 celle plus complexe 
des phrases. 

La faculté de répéter les phrases et les mots entendus tiendrait a l’intégrité 
d'un systéme de fibres défini par le trajet suivant: partie antérieure du lobe tem- 
poral, base de F, (par Pintermédiaire du faisceau associatif), région corticale et 
ventrale des 2/3 antérieurs de l’insula, région prélenticulaire, putamen. La, le 
faisceau rejoindrait les neurones qui servent a la conduction du langage spontané. 

L’abolition du langage spontané, dans ce cas-ci, confirmerait l’opinion de 
Goldstein, pour qui ce phénoméne deéficitaire est dG a une baisse fonctionnelle 
de la zone de Broca. Or, nous voyons ici ladite zone coupée du lobe oc« ipital, 
ov gisent les images visuelles dune si haute valeur mentale, ainsi que des lobes 
pariétal et temporal gauches. W. Boven. 


La Paralysie de la Contraction Centripéte. Nouvelle conception de 
l'Héemipleégie, par Max Eacer(de Genéve). Arch. Suisses de Neurol. et de Psych , 
vol. Ill, fase. 1, p. 3, 1918 


Dans hémiplégie, seuls sont paralysés les mouvements a caractére centripéte, 
tandis que les mouvements centrifuges sont conservés. Centripéte est dit d’un 
mouvement provoqué par la contraction d'un muscle dans la direction de son 
insertion inférieure. Les mouvements des membres supérieurs sont presque tous 
centripétes, c'est pourquoi hémiplégie les frappe, ce pendant qu’elle épargne plu- 
sieurs mouvements des membres inférieurs, A caractére centrifuge. 

W. Bovey. 


Inscription de la Parole dans la Diplégie Cérébrale. Indication d’une 
nouvelle Méthode de Traitement, par E -W. Scriprune. Proceedings of the 
Royal Soctety of Medicine, vol. X, n° 3. Section for the Study of Disease in Children, 
p. 36-48, 24 novembre 1916 


Présentation de graphiques permettant de saisir sur le fait des défauts de la 
phonation dans la prononciation. Indications qui en dérivent concernant la réédu- 


cation de la parole THOMA. 


Nouveau cas d’Encéphalopathies infantiles liées a4 l’Hérédo-syphilis, 
par L. Baponnetx. Bulletins et Mémoires de la Société des Hopitaur de Paris, 
an XXXII, un” 13-14, p. 593, 3 mai 1917 


I Pére : syphilis nerveuse. Mére : syphilides psoriasiformes de la paume. Un 
petit garcon idiot. Une petite fille, probablement idiote, et, en tout cas, sujette 
aux convulsions. 


I] Epilepsie syphilitique chez une jeune fill E. F. 


Hémiplégie droite aprés Blessure par Balle de la Région Pariétale 
Droite. Redressement spontané de la Balle dans le Cerveau, par 
Féuix Rose. Sociét medico-chirurgicale militaire de la 14° Region, 22 juin 1918, 
Lyon médical, p. 113, février 1919 
La balle entrée a droite ne détermina du cété gauche du corps qu'une parésie 

transitoire, alors que le choc qu’elle exerga a travers la faux du cerveau, avec 

'hémisphére gauche, provoqua une hémiplégie droite durable. Particularité 

curleuse : la pointe de la balle heurtant la faux du cerveau provoqua le redresse- 

ment de la partie postérieure du projectile P. Rocwarx. 


BEVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVI. 
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Gommes du Cerveau, par L. Binien. Société médicale des Hopitaur de Lyon, 
14 mars 1919. Lyon médical, p. 205, avril 1919 


Présentation de piéces trés rares ; la plupart des formations présentées jusqu’ici 
sous ce nom montraient a l’examen histologique les caractéres des tubercules. 


P. Rocwarx. 


Abcés temporo-sphénoidal du Cerveau. Opération. Guérison, par 


1. Gausniaw (de New-York). Medical Record, p. 503, 24 mars 1917 


Abcés consécutif a une otite gauche. A signaler, comme symptome rare, l'aphasi: 
motrice. On sait que l'avenir des sujets opérés pour abcés du cerveau, et guéris, 
reste sombre ; ici l opération remonte a 21 mois ; la santé de lopéré, a4gé de 33 ans, 
est parfaite. THOMA 


Pathologie des Abcés traumatiques du Cerveau obtenus expérimen- 
talement, par CuHar.es-R. Essick. Archives of Neurology and Psychiatry, vol. |. 
n° 6, p. 673, juin 1919 
L’infection expérimentale de trente-cing cerveaux de chats par blessures du 

cortex a entrainé des abcés évoluant trés rapidement, tout comme chez homme. 

La partie infectée s’étend et entraine une dislocation et une compression de tout 

le systéme nerveux avoisinant. Dans cinquante pour cent des cas, Vinfection 

atteint le systéme ventriculaire aprés quelques jours et par les métapores du 

IVe ventricule, détermine une méningite basale. En régle générale, il n’y a pas 

tendance 4 l’envahissement de espace sous-arachnoidien, mais chez un tiers des 

animaux, l’infection atteint l'espace sub-dural et y détermine un abees. 

Ces abcés sont trés différents de ceux ayant pour origine un sinus aérien et 
qui progressent trés lentement. Ceux-ci sont d’ailleurs encapsulés chez Vhomme, 
alors que les abcés expérimentaux créés par l’'auteur ne le sont jamais. 

P. B&HAGUE 


Troubles de l’Orientation dans l’Espace et de l’Attention Visuelle, 
avec perte de la Vision stéréoscopique, par Gonvon Homes et GiLBert 
Horrax. Archives of Neurology and Psychiatry, vol. 1, n° 4, p. 385, avril 1919 
Les auteurs rapportent le cas d'un blessé par balle traversant de part en part 

la région pariéto-occipitale. Celui-ci présentait, outre une hémianopsie infé- 

rieure bilatérale, un syndrome marqué de désorientation dans l'espace. Les auteurs 
pensent que la double lésion corticale du gyrus angulaire produit de pareils symp- 
témes. P. B&HAGUE. 


Contribution a la Psychologie expérimentale des Troubles de la 
Sensibilité chez des Blessés Cérébraux, par 0. Veracuru et H. Baunscu- 
WEILER. Communication de UEtablissement Sanitaire d Armée pour Internés 
Lucerne, fase. 4, p. 273, 1919 
On connait le fait du réflexe psychogalvanique. « Il se produit une déviation 

galvanométrique, aprés une période de latence, quand une personne placée dans 

le circuit vient a éprouver une excitation affective quelconque, fit-ce celle de 
lattention. » On sait, d’autre part, que les lésions organiques, périphériques ou 
spinales, abolissent cette réaction en interrompant l’arc réflexe sur l'un quelconque 
de ses points, et qu’en revanche l’hystérie d’apparence organique laisse le champ 
libre & la manifestation de ce réflexe : il existe sous forme de déviation galvano- 
métrique, la perception n’en est pas consciente. Il y a donc une dissociation du 
phénoméne. 
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Les auteurs du présent mémoire se sont demandé comment se comportaient 
a cet égard les blessés du cerveau. Dans le cas d’une lésion localisée dans la région 
para entrale, avec troubles de la sensibilité, y a-t-il ou non dissociation? 

Les recherches ont porté sur 8 individus, blessés comme on I’a dit plus haut. 
Les expériences représentées par 20 séries d’essais, soit un total de 600 excita- 
tions, conduisent aux conclusions suivantes : 

1° Quand l’excitation n’atteint pas au début le seuil de la conscience, elle y 
parvient ensuite par leffet de la sommation, soit a la suite d une série ininter- 
rompue d’excitations courtes et distinctes, soit a la suite d'une excitation unique 
et prolongée ; 

2° Ce n’est pas le phénoméne affectif concomitant qui hausse a l'état de cons- 
cience le phénomeéne sensible car, a plus d’une reprise, le phénoméne affectif s'est 
manifesté (par Pagitation du patient, etc.), sans que pour cela lirritation sensible 
en soit percue consciemment; 

3° Les blessés cérébraux se comportent comme les hystériques et la dissocia- 
tion y est manifeste. Le phénomeéne affectif s’est montré parfois trés net, en 
l'absence de toute perception sensible consciente ; 

4° Le réflexe psychogalvanique est sujet a la sommation comme Il irritation 
qui, par sommation, devient consciente. 

Ajoutons que la dissociation précitée implique une manifestation affective anté- 
rieure & la. manifestation consciente et, par conséquent, d’un siége plus bas, ana- 
tomiquement parlant. 

Les blessés n’ont été ni craniectomiés ni autopsiés : leurs blessures ne sont donc 
pas exactement connues. 

Pour les détails techniques, se reporter a l’étude elle-méme. 

W. Bovey. 


Observations cliniques sur les Troubles de la Sensibilité dans 12 cas 
de Blessures Pariétales de Guerre, par Il. BauNscuWEILer (de Lausanne), 
Communication de UEtablissement Sanitaire d’ Armée pour Internés a Lucerne, 
fasc. 4, p 248, 1919 
Il n’y a pas de syndrome sensitif cortical typique. On observe fréquemment, 

en cas de plaie cérébrale unilatérale, une hémianesthésie irréguliére avec maximum 
dintensité aux extrémités des membres (type pseudo-segmentaire) et dans la zone 
longitudinale externe du tronc, soit la plus éloignée de la ligne médiane. C’est 
également aux flancs que ’hypoesthésie persiste le plus longtemps. Aux membres 
supérieurs, on observe de méme une anesthésie plus prononcée au cdété radial, 
soit externe. Brunschweiler se demande, avec Goldstein, si les cétés externes du 
corps, plus importants dans leur réle de défense et de protection, n’auraient pas 
une représentation corticale plus vaste et plus différenciée que le reste du tégu- 
ment 

A noter que la notion de la direction des excitations cutanées est fréquemment 
faussée. Les malades indiquent des directions perpendiculaires a la direction 
réelle. Ces anomalies coincident souvent avec des troubles dans l’orientation des 
mouvements articulaires. I] semblerait que les lésions de la région du gyrus 
supramarginalis soient les plus favorables A l’éclosion de ces troubles. 

Si l'anesthésie tactile est parfois absolue, les autres sensibilités ne sont jamais 
complétement abolies. Cependant la sensibilité osseuse ferait-elle aussi parfois 
défaut. 

Chez ces 12 blessés pariétaux, il ne semble pas que les sensibilités associatives 
Soient plus altérées que les sensibilités protopathiques. 
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Certains faits, comme l’anesthésie absolue de l’hémiface inférieure gauche 
avec anesthésie absolue de la main homolatérale, feraient penser, selon Brunsch- 
weiler, 4 un mode de représentation corticale, non par contiguité topographique 
des différentes régions de la surface du corps, mais par solidarité fonctionnelle 
(geste de porter les aliments a sa bouche, etc.). W. Boven. 


Craniotomie décompressive dans une Blessure par Baile du Cer- 
veau suivie d’Hémiplégie, par Junivs Harpin Mac Henry (de New-York) 
Journal of the American medical Association, vol. LXVII, n° 7, p. 544, 17 fe- 
vrier 1917 


Balle entrée sous Vceil gauche. Cécité de cet ceil. Le lendemain, hémiplégie 
droite. Décompression immédiate par voie sous-temporale. Amélioration trés 
rapide de lhémiplégie. THOMA 


Un cas de Myohypertrophie essentielle adynamique (Forme Mono- 
mélique, consécutive aun Traumatisme du Cerveau), par D. Pacuan- 
10NI. Arch. Suisses de Neurol. et de Psych., vol. Il, fase. 1, p. 419, 1948. 


Il s’agit d’un sergent belge : une balle dans le lobe occipital droit ; un mois 
aprés, on constate une hypertrophie du mollet gauche qui envahit le membre 
inférieur gauche tout entier. Pachantoni plaide pour l’origine cérébrale et trauma- 
tique de cette affection dont deux cas ont été publiés par Woods. 

Symptémes : hypertrophie des muscles avec affaiblissement progressif et ten- 
dance a la délimitation du processus ; faible variabilité dans l’état des réflexes ; 
variabilité de Vexcitabilité électrique allant d’une légére augmentation a une 
légére diminution, sans altérations qualitatives ; trémulations fibrillaires incons- 
tantes. W. Boven. 


CERVELET 


L’Atrophie Parenchymateuse du Cervelet, par La SALLE-ARCHAMBAULT 
Journal of nervous and mental Diseases, vol. XLVIIL, n® 4, p. 273, octobre 1918. 


L’atrophie parenchymateuse du cervelet est une entité pathologique rare, mais 
bien définie. Elle dépend vraisemblablement, dans la plupart des cas, d’un rétré- 
cissement lent et progressif des vaisseaux méningés. 

Cette lésion, strictement limitée au cortex, entraine cliniquement tous les troubles 
de la fonction cérébelleuse comme la titubation, les oscillations du tronc, le trem 
blement intentionnel de la téte et des extrémités, la dysmétrie, l’asynergie, |’ adia- 
dococinésie, la catalepsie cérébelleuse, les erreurs dans l’indication d'un point 
déterminé, l’anisosthénie et les troubles de la parole. 

Le cervelet ne sert probablement pas a renforcer l’énergie dynamique du 
systéme musculaire, pas plus qu’il n’est organe d’élaboration de cette énergie; 
1] renferme plutét les centres qui président a la coordination sthénique et tonique 
des mouvements d’un méme groupe fonctionnel de muscles, assurant la contrac- 
tion des uns, le relachement des autres et la sommation des différents petits 
mouvements qui composent les grands gestes. En somme, il tient sous son con- 
trole la synergie, la rapidité et l’amplitude des mouvements. 

Le corps dentelé regoit les radiations corticales des hémisphéres, et les noyaux 
du toit, celles du vermis supérieur. P. BEHAGUE. 
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Contribution a l’étude des Malformations Cérébelleuses (Contribu- 
tion a la Pathologie Embryologique du Systéme Nerveux central), 
par R. Brun. Arch. Swisses de Neurol. et de Psych., vol. 1, fase. 4, p. 61, vol. I, 
fase. 1 et vol. Ill, fase. 1, p. 13, 1917-1918 


Ce travail sort de l'Institut d’anatomie cérébrale de Zurich. L’auteur décrit un 
certain nombre de cas d’aplasie, d’hypoplasie et de malformations cérébelleuses 
avec les dégénérescences et les détériorations observées dans les formations dépen- 
dantes du cervelet. On retrouve dans cette étude les qualités habituelles aux 
éléves de Monakow, le soin jaloux des détails et le goat des synthéses. Nous ne 
pouvons pas redonner ici la liste des connexions du cervelet, selon Brun. Elle 
s’étalerait sur plusieurs pages ; d’autre part, l’auteur a pris soin de récapituler 
consciencieusement ses faits et ses idées, a la fin de son ouvrage. Notons les con- 
clusions synthétiques suivantes : 

1° Les malformations cérébelleuses trés graves ne sont que les manifestations 
locales d'une anomaiie grave étendue au systéme nerveux tout entier: stade fcetal 
rudimentaire ; 

2° Les malformations moins graves portent sur le néo-cerebellum, de préférence 
au paléo-cerebellum (vermis et amygdales) : arrét de développement ; 

3° Les malformations les plus légeéeres consistent en dys plasie de l’écorce cére- 
belleuse. W. Boven. 


Effets de l'Application directe du Curare sur les différentes parties 
du Cervelet, par L. Stern et E. Rorutiy. Arch. Suisses de Neurol et de Psych., 
vol. Ill, fase. 2, p. 234, 1918 


Exposé développé, avec relation détaillée des expériences, de l'étude dont un 
compte rendu a paru ici-méme, sous le titre de « les Fonctions du cervelet et des 
organes contigus » (Correspondenz Bl. f. Schweizer Aerzte, 24 juillet 1919) 


W. Bovey. 


Tumeur du Lobe Gauche du Cervelet, par S.-D. Incuam. Proceedings of 
the Pathological Society of Philadelphia, vol. XVII. P 5. 1916 


Syndrome cérébelleux. La piece est interessante en ce qu'elle montre jJusquia 
juel degré extréme un gliome peut envahir le cervelet sans presque-en altérer la 
forme. C’est aussi un exemple de tumeur en éphalique aun age exceptionnelle- 


ment précoce (5 ans). THOMA 


ORGANES DES SENS 





Les lois de l’Isocorie et de l’'Anisocoric 10rmales. Corollaire et Va- 
riations pathologiques, par A. Touanay. Bulletin de l’ Académie de Médecine, 
t. LAXVIT, n° 21, p. 680, 22 mai 1917 


Chez Vhomme normal, lisocorie est la régle, l’anisocoris exception, la rare 
exception. 

Hormis ces rares exceptions, d’ailleurs discutables bien que dites physiolo- 
giques, l’anisocorie est toujours imputable a un état pathologique local ou général. 
lelle est la donnée ¢ lassique, du moins pour le regard en face 

Pour le regard de cété il n’en est plus de méme. Les examens repetes de sujets 
hormaux, pratiqués a la lumiére naturelle dans une grande piéce peu éclairée, 


puis dans la chambre noire, soit a aide d'un faible éclairage, soit en usant du 
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miroir plan de l’ophtalmoscope, ont permis a l’auteur de faire les constatations 
suivantes : lorsqu’'un homme dont l'appareil oculaire est normal, dont les pupilles 
sont égales, réagissant normalement et également Aa la lumiére, se contractant 
normalement et également lors des mouvements de convergence et d’accommo 
dation, porte a lextréme son regard vers la droite et maintient de fagon soutenu: 
ses yeux en position latérale, la pupille droite devient plus grande que la 
gauche. L’inverse se produit lorsqu’il regarde vers la gauche. 

Ainsi, lisocorie étant la régle pour le regard en face, pour le regard de cété 
c’est lanisocorie qui devient la régle. 

A l'état anormal, lorsqu’il existe de linégalité pupillaire, il semble bien que, 
si les réactions & accommodation et a la convergence sont conservées, le phéno 
méne continue a se manifester, et sous la forme suivante: tendance a la dispa 
rition de linégalité lorsque le regard se porte du cété de la pupille la plus petite, 
augmentation de l’inégalité lorsque le regard se porte du cété de la pupille la plus 
grande. C’est un corollaire de la proposition qui régle état normal. 


KE. F. 


Les Paralysies des Nerfs moteurs de l’cil au cours des Otites 
moyennes suppureéees, par I’. Khousseau. Annales d’Oculistique, t. CLILL, n° 12 
pP 539-542, décembre 1916 


Pour qu'une otite détermine une paralysie des nerfs moteurs de l’eil, elle doit 
s’accompagner de lésions intracraniennes susceptibles d’atteindre directement ou 
indirectement ces troncs nerveux avant leur arrivée dans lorbite. Les paralysies 
oculo-motrices d’origine otitique sont en effet, dans ’immense majorité des cas, 
des paralysies tronculaires et non nucléaires 

La paralysie la plus fréquemment observée est celle de la VI® paire, soit isolée, 
Soit associee 

La paralysie isolée de la VI® pare siége habituellement du cété de loreill 
malade, parfois du cOté oppose; elle peut étre bilatéral 

Dans les cas bénins, latteinte du moteur oculaire est due a une « ompression pas 
re de ce nerf par une hypertension rachidienne (vomissements, Kernig, liquid 


S 


céphalo-rachidien clair, jaillissant sous pression, stérile, strabisme converge! 


unilatéral) ; il s'agit d'une réaction méningée aseptique et par conséquent curable 
Parfois, il peut gir d’une névrite infectieuse de la VI paire, causée par un 

ostéite passagére dans les cellules de la pointe du rocher. Le pronostic est encor 

bénin, mais il est des cas graves, mortels, ot la paralysie de la VI! paire an 


lexistence d'un abces céréb Ihe ux ou d’un abceés ¢ xtradural apexien. 


Les paralysies assoctées de la VI® paire peuvent étre de deux ordres : 

La paralysie associce des V® et VI® paires constitue le syndrome de Gradenigo 
paralysie homo-latérale du moteur oculaire externe, accompagnée de douleu 
violentes el parox tiques dans le lomaine du trijumeau maximum dan 
régions sus et sous-orbitaires); parfois hyper hésie cutanée, éruptions zos 


formes, troubles trophiques de la cornée ; plus rarement, paralysies ou contractul 


de la branche motrice du trijumeau. 

La guérison, quand elle survient, est toujours longue, mais la mort peut 
server dans 40 des Cas, au milieu de symptomes de méningile généralisé: 

La paralysie associée des VI® et I1I® paires s’observe dans deux cas, dai 
méningite généralisée ou dans la thrombo-phlébite du sinus caverneux. Le pre 
nostic est toujours tres grave 

I t paratysie isolee dela lll patre s observe it dans tes meningites generalise 





























ANALYSES 391 


a point de départ dans étage moyen du crane (chute de paupiére supérieure, 
troubles pupillaires, strabisme), soit dans les abc és du lobe temporo-sphénoidal. 
Dans ce cas, la paralysie de la III* paire acquiert une haute valeur séméiologique 
quand elle vient s’ajouter aux signes généraux de collection intracérébrale (cépha- 
lée, torpeur, ralentissement du pouls, stase papillaire). 

La paralyste de la IV® paire est presque inconnue. N. R 


Action élective des Spirochétes. Quatre cas familiaux d’Ophtalmo- 
plégie interne dus a la Syphilis congénitale, par Morris Grossmann 
(ale New -York). Journal of the American medical Association, p 963, 31 mars 1917 


Parents syphilitiques. Les quatre enfants, 13, 11, 9 et 7 ans, pupilles dilatées, 


inégales, réagissant mal. L’ophtalmoplégie interne parait chez eux le signe a peu 
pres unique (dents irréguliéres) de la syphilis héréditaire. THOMA 


Ophtalmopleégie unilatérale, par Henry Viers. Journal of nervous and mental 
Diseases, vol. XLVII, n° 4, avril 19418 


l,auteur présente un cas d’anévrisme de la carotide intra-cranienne droite 
Les symptémes élaient ophtalmoplégie complete avec troubles sensitifs dans le 
domaine du trijumeau. Lors de lopération, on découvrit lanévrisme dont on 
ne peut donner aucune étiologie. Aprés sept mois, il n’y avait pas encore rup 
tur P. BEHAGUE 


MOELLE 





A propos des Lésions Médullaires médiates par Expansion latérale 
de la Pression d’un Projectile sur la Moelle, par-Reesr (de Kreuz- 
lingen, Thurgovie). Communications de (A. S. A. pour Internés, 4 fascicule, 
p. 301, 1919 


Trois cas de traumatisme paramédullaire par balle de fusil ayant provoque des 
troubles paraplégiques immédiats, comme aprés une lésion directe de la moelle 
L’un de ces cas présente d’ailleurs un aspect d’hémiplégie spinale. 

Passant en revue les cas analogues énumérés dans la littérature neurologique 
de guerre, Pauteur admet avec Dreyer, Claude et Lhermitte entre autres, que : 
1° des lésions médullaires graves peuvent se produire sans alteinte directe de la 
moelle; 2° que le liquide céphalo-rachidien est lintermédiaire malencontreux de 
cetle action médiate et qu’enfin les foyers @hématomyélie ou de myélomalaci 
peuvent siéger fort loin des points frappés. 

\ noter, dans l'un de ces cas, le fait d’une parésie passagére du bras opposé au 
cété de rhémiplégie, ce qui semble démontrer l’existence de petits foyers promp- 
tement‘disparus hors de la sphére des lésions majeures et observation subjective 
de l'un des soldats frappés, qui ressentit comme un coup sur la téte au moment 
de sa blessure dans la région lombo-sacrée (coup de bélier cérébro-spinal). 

Les trois patients ont survécu. W. Boven. 


Etude sur le Liquide Céphalo-rachidien dans les Compressions 
expérimentales de la Moelle, par James-B. Aver (de Baltimore). Archives 
f Neurology and Psychiatry, vol. Il, n° 2, p. 160 
On peut injecter de la paraffine dans l’espace épidural des chats et obtenir 
une compression de lg moelle avec sympt6mes de myélite transverse incomplete. 


Le liquide céphalo-rachidien, retiré en dessous de la lésion, a une contenance de 

















ANALYSES 


392 





protéine augmentée ; de plus, il est jaune et coagule spontanément. Le liquide 
obtenu par ponction au-dessus de la lésion est normal ou veisin de la normale, 


Le liquide pathologique a exactement les mémes caractéres que ceux décrits dans 
1 I gig 1 
les compressions de la moelle chez homme. P. BEHAGUE. 


Un Facteur étiologique probable dans la Sclérose en Plaques, 
par Matcom S. Woopsury Archives of Ne urology and Psychiatry, vol. lL. n° 4. 
p. 408, avril 1919 
L'auteur conclut qu’il ne faut pas rejeter entiérement la théorie des zones d’in- 
fection péri-vasculaire. Lui-méme en cite un exemple et montre quelques coupes 
significatives. P. BRHAGUE. 


Les Blessures de la Moelle durant la Guerre, leur Symptomatologie, 
leur Diagnostic, par Waren I. Scuatter. Archives of Neurology and Psy 
chiatry, vol. |, n° 4, p. 471, avril 1919 


Revue trés compléte des blessures de la moelle et de la queue de cheval par 
plaie, choc ou commotion. L’auteur, outre la symptomatologie et le diagnostic, 
parle du traitement, de son choix et de ses résultats. P. B&HAGUE. 


La Pathogénie du Tabes dorsalis, par Waren F. Scuatter. Archives 
of Neurology and Psychiatry, vol. 1, n° 6, p. 748 et seq., juin 1919 

Le tabes reléve de la dégénérescence des racines rachidiennes postérieures ; 
celle-ci dépend de l’inflammation syphilitique subaigué de l’espace sous-arach- 
noidien. De méme, l’atteinte de certains nerfs craniens, au cours du tabes, dépend 
de la méme pathogénie. 

La cause de l’extension de la lésion méningée aux racines rachidiennes est encore 
inconnue. Plusieurs faits peuvent lentrainer, soit 4 eux seuls, soit en se combinant 
entre eux ; ce sont l’extension directe, la méningo-radiculite, la constriction par 
brides méningées, linfiltration des racines par des toxines, leur compression par 
le liquide céphalo-rachidien hypertendu, comme cela se produit dans les tumeurs 
du cerveau. 

Ces inflammations méningées, constantes au cours du tabes, sont rendues évi- 
dentes par les modifications du liquide céphalo-rachidien qui existe a n’import 
quel stade de la maladie. 

La thérapeutique intra-spinale peut rendre les plus grands services, lorsque le 
liquide céphalo-rachidien montre d’importantes modifications. Elle est inutile 
dans les autres cas. P. BEHAGUE. 


Diagnostic précoce du Tabes, par Watruer-F. Scuarter (de San Fran- 
cisco). Journal of the American medical Association, vol. LXVIIIL, n* 3, p. 190, 
2) janvier 1917 
Le tabes est laboutissant de la leptoméningite et de la radiculite syphilitiques 


“auteur énumére trés clairement, dans une série de conclusions pratiques, 
moyens d’en faire le diagnostic précoce. THOMA. 


Etude par la Méthode graphique des Réflexes tendineux dans le 
Tabes, par GronGes Guitiain, J.-A. Barré et A. Stroun. Bulletins et Mémoires 
de la Société médicale des Hépitaux de Paris, an XXXII, n* 5-6, p. 295-307, 22 fe- 
vrier 1917 
Les tracés montrent, dans le tabes, une diminution considérable allant jusqu'a 

abolition des phases musculaires et réflexes pour les réactions motrices cons« 
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cutives a la percussion des tendons et méme des muscles. On vérifie observation 


clinique suivant lequelle les réflexes du pied, réflexes achilléens et médio-plan- 
taires, sont ordinairement plus complétement atteints que ceux du genou. Le 
réflexe rotulien se montre assez fréquemment constitué presque exclusivement 
par une contraction musculaire, d’ailleurs trés diminuée, avec suppression de la 
partie réellement réflexe. Par contre, la contraction neuro-musculaire du quadri- 
ceps fémoral reste souvent trés bien conservée avec ses deux parties conseculives, 
alors que le réflexe tendineux était a peu prés disparu. Il y a, dans ces cas, simple- 
ment hypoexcitabilité de l'appareil neuro-musculaire qui ne réagit plus qu’a des 
ébranlements mécaniques portés sur la fibre musculaire elle-méme et non inter- 
ruption absolue des voies nerveuses contripétes 

Il est a noter que cette contraction neuro-musculaire du quadriceps est parfois 
caractérisée par une succession de secousses s’imbriquant les unes dans les autres 
et donnant un aspect « cloniforme » au tracé. Comme dans le clonus véritable, 
il est difficile de déterminer quelle est-la part qui revient dans ces secousses a l’ac- 
tivité propre du muscle et a laction réflexe 

Les altérations de l'appareil neuro-musculaire des jumeaux sont plus completes. 
L’ abolition de la partie « réflexe » de la réaction qui suit la percussion du tendon 
d’Achille est constante. La contraction « musculairé peut étre conservée et, 
dans ce cas, Pexcitabilité neuro-musculaire lest aussi, tout au moins partielle 
ment ; la phase « réflexe » étant a peu prés nulle. Chez certains malades, la con- 
traction musculaire elle-méme fait défaut pour toute excitation portée sur le 
corps méme des jumeaux ou sur leurs tendons. Or, cette contraction musculairé 
proprement dite survit, du moins transitoirement, a la section des connexions 
nerveuses des muscles ; elle persiste dans la plupart des troubles organiques du 
systeme nerveux central et périphérique, si l’on fait abstraction des sections 
nerveuses complétes ; le tabes est une des rares affections nerveuses dans lesquelles 
s’observe une telle altération de la réaction musculaire au choc musculaire méca- 
nique. Cette constatation, tendant a montrer que la diffusion des lésions du tabes 
ne laisse pas indemnes les nerfs intramusculaires, les plaques motrices terminales 
ou les fibres musculaires elles-mémés, semble présenter un certain intérét de 
pathologie générale. 

L’inscription du réflexe médio-plantaire permet de constater qu'il existe parfois 
une trés légére réponse réflexe des jumeaux non perceptible sur les courbes du 
réflexe achilléen. Ce fait peut tenir a la qualité plus particuliérement réflexogéne 
de excitation portée sur la plante du pied ; tel mode de percussion ne provoque 
pas, comme dans le réflexe achilléen, des oscillations mécaniques susceptibles de 
masquer la faible contraction réflexe. 

Le temps perdu des différentes réactions motrices, chez ces tabétiques, est, en 
général, augmenté. Cette augmentation peut porter sur les deux sortes de contrac- 
tions musculaires et réflexes, mais, c’est pour les secondes, ot cette période latente 
est strictement liée a un trajet de influx nerveux dans des organes lésés, que cet 
ccroissement est le plus accentué. La contraction musculaire débute, pour le 
quadriceps, aprés un temps perdu de 0°050 environ, temps perdu normal ; elle 
est souvent retardée, pour les jumeaux, jusqu’a ne se manifester qu’aprés un temps 
perdu de 0°080 et parfois 0°090. Les réponses de nature réflexe peuvent présenter 
un retard plus important, qui dépasse trés fréquemment 0°°150 et parfois 0° 200 
Il ne parait pas, d’ailleurs, y avoir un parallélisme rigoureux entre importance 
des altérations du systéme neuromusculaire et Vaccroissement des périodes 
latentes. Les modifications morphologiques des courbes représentatives de deux 


sortes de réactions musculaires et réflexes aux différents modes d’excitation méca- 
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nique ont un plus grand intérét pour le diagnostic et pronostic que la considéra 
tion des périodes latentes. E. F. 


Tabes conjugal, par Tom Bent.ey THrockmorton (Des Moines). Journal of 
the American medical Association, p. 1389, 12 mai 1917 


Un cas nouveau. Réflexions sur la rareté apparente du tabes conjugal et sur 
l’étiologie syphilitique du tabes. THOMA 


Contribution a l'étude des Troubles Mentaux du Tabes, par Luci 
BoupERLIQUE. These de Paris, n° 109-(106 pages), Ollier-Henry, édit., 1916 


Toute la question de l’existence des troubles mentaux du tabes se réduit a c 
de lexistence d’une démence tabétique distincte de la paralysie généraie. Cette 
démence tabétique se différencierait de la démence paralytique par un ensembk 
de signes physiques et psychiques : on ne constate pas lembarras de la parole, 
ou celui-ci est trés discret ; la démence est moins profonde, moins rapidement 
progressive, volontiers sujette a des arréts qui constituent dans l’évolution de la 
maladie des rémissions souvent longues. 

Mais ces caractéres cliniques se retrouvent dans certaines paralysies générales ; 
on ne saurait donc en tirer un argument suflisant pour différencier en toute cer- 
titude la démence tabétique de la démence paralytique. 

L’anatomie et Vhistologie pathologiques ne peuvent pas non plus, a lheur 
actuelle, servir de critérium sir de différenciation. 

Dans certaines démences tabétiques cliniquement caractérisées, on a trouvé des 
lésions de méningo-encéphalite chronique diffuse identiques a celles de la para 
lysie générale pure. 

Dans d’autres cas, les lésions, tout en restant de méme nature, étaient moins 
diffuses et rappelaient celles de certaines méningo-encéphalites syphilitiques 
intermédiaires a la syphilis cérébrale proprement dite et a la méningo-encéphalit 
diffuse de la paralysie générale. 

Enfin on a trouvé parfois des lésions plus banales (athérome artériel, ramollis- 
sement, lésions dégénératives séniles) 

Il semble donc que lon puisse conclure que dans immense majorité des cas 
les psychoses démentielles des tabétiques sont imputables a la paralysie général 

Parfois il s’agit de lésions méningo-encéphaliques syphilitiques encore mal 
définies quant a leur symptomatologie clinique et réalisant en quelque sorte dans 
le cerveau ce quest a la moelle le syndrome Guillain-Thaon. On le retrouve dail 
leurs en dehors du tabes. 

Enfin il peut s’agir de démence banale par lésions artérielles ou séniles 

E. FEINDEL. 


Constatations histopathologiques dans deux cas de Dégénération 
combinée subaigué de la Moelle, par G.-B. Hassin (de Chicago). Medica 
Record, p. 885, 26 mai 1917 


Dégénération subaigué des cordons postérieurs chez deux anémiques, 
chez Pun, fait extrémement rare, combinée chez l'autre. L’ auteur décrit longu 
ment les altérations médullaires dont | histopathologie fine est encore incomp! 
ment tracée dans la dégénération combinée subaigué. Les modifications 
progressives pour la névroglie, régressives pour les fibres nerveuses. Celles-ci pr 


sentent la destruction de la myéline fort antérieurement a celle de laxor Il 
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une analogie évidente avec les lésions de la névrite périphérique. Dans la dégéné 
ration combinée subaigué, il s’agit, a vrai dire, de névrite centrale. 
THOMA. 


Sclérose latérale Amyotrophique. Etude pathologique d'un cas pré- 
coce, par Joun-H.-W. Rue (de Philadelphie). New-York medical Journal, 
p. 915, 19 mai {917 
Cas rapporté parce qu’il se préte a la discussion des relations existant entre la 

sclérose latérale amyotrophique, l’atrophie musculaire progressive et la polio- 

myélite antérieure chronique. Le malade (56 ans) vécut une année seulement 
apres le début. Il présentait de l'atrophie musculaire des mains, des bras, des 
épaules, de la langue. Exagération des réflexes. Au point de vue pathologique, 
atrophie des cellules des cornes antérieures et des noyaux des nerfs craniens, 
dégénération des racines antérieures, dégénération légére des faisceaux pyrami 
daux croisés dans la région lombaire ; c'est tout. Intéressante discussion basé« 
sur une copieuse littérature et sur une revue compléte de lanatomie patholo- 


gique de la se lérose latérale amyotrophique T HOMA 


Altérations histopathologiques dans un cas de Sclérose latérale 
Amyotrophique, par G.-B. Hassin (de Chicago). Medical Record, vol. XC1, 
n’ 6, p. 228, 10 février 1917 
Un cas. Etude d’histologie fine de cette dégénération secondaire aboutissant 

a une cicatrice né vrogiique ive iservation d’un certain nombre d’axones dans 


les faisceaux pyramidaux croisés THOMA. 


Sclérose en plaques due aux Inhalations répétées d’Oxyde de Car- 
bone, par W.-J. Mac Gurn (de Boston). Medical Record, p. 149, janvier 1917 


Deux cas de sclérose en plaques consécutive a Vintoxication lente par gaz oxyde 


de carbone échappé des appareils de chauflag THOMA 


Un cas d’Abcés de la Moelle, par Cuarntes-W. Hircucock. Journal of the 


American medical issociation p 1318, 5 mali 1917 


Abcés de la moelle dorsal Superieur onseculil a une suppuratse taphylo 


jue de la main (morsure de cheval THOMA 


Paralysie par Compression de la Moelle dans le Ma! de Pott chez 
les Adultes, par Cuarves-M Jacons (de Chicago). Journal of the American me- 
dical Association, vol. LX VIII, n° 7, p. 509, 17 fevrier 1917 


Etude d’ensemble de la compression médullaire dans le mal de Pott. Obs 


vations [THOMA 


Névrites et Myélites en tant que complications du Traitement 
intensif de Pasteur contre la Rage, parJ. (©. Getcer(de Berkeley). Journa 
of the American medical Association, vol. LXVIII, n° 7, p. 513, 17 février 1917 


Ces ca ynt maintenant au nombre de plusieurs centaines. L’auteur en expliqn 


le mécanisme [THOMA 


Paralysie ascendante Aigué (Syndrome de Landry). par G. Pi.torr: 
(de Rome) Rivista sperene tale ! Freniatria, vol XLI, fase j P S07 622, 
3t mai 1916 
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de Landry est une polynévrite ou une myélite aigué. Tantdét les lésions s’étendent 
le long des nerfs, tantét la moelle est prise, tantét moelle et nerfs présentent a la 
fois des altérations constatables 

D’autre part, la maladie s’observe dans des conditions si diverses qu’on ne sau- 
rait y voir une entité clinique. Il s’agit d'un syndrome ; et le syndrome de Landry 
n'a de caractéristique que la facon particuliére suivant laquelle il se développ 


(paralysie ascendante aigué, paralysie descendante aigué). F. DELENI. 


Un cas de Paralysie de Brown-Séquard, par Lewis-J. Potvock (de Chi- 
cago). Journal of the American medical Association, p. 1609, 2 juin 1917 


Coup de pointe au cou. Paralysie immédiate du cété droit, troubles de la sen- 
sibilité du cété gauche. L’ auteur note la différence de niveau entre les troubles 
moteurs (VI® segment cervicai) et lVanesthésie (I1I® dorsal); c'est que lentre- 
croisement des fibres sensitives se fait trés obliquement. L’analgésie se retira vers 
le bas plus vite que la thermoanestheésie, et lanesthésie au froid avant l anesthésic 
a la chaleur. C'est une preuve de l’existence de plusieurs systémes de fibres sen- 
sitives THOMA 


Atrophie Musculaire Spinale, par Pav. Soxo.ow. Correspondenz Blatt fui 
Schweizer Aerste, p. 551, 5 mai 1917 


\trophie Aran-Duchenne trés accentuée chez une imbécile interné 
THOMA 


Diagnostic de la Syphilis du Systéme Nerveux, par Enwanp-Livincsron 
Hunt (de New-York). Medical Record, p. 581, 7 avril 1917 


7 j 


Article de pratique. L’auteur montre comment les réactions du sang et du 
liquide céphalo-rachidien répondent aux questions posées par la clinique. 
THOMA. 


La Médication intra-spinale dans le Traitement des Affections Sy- 
philitiques du Systeme Nerveux, par Lewis-M. Gaines (d’Atlanta). Me- 
dical Record, vol. XCI, n° 24, p. 1034, 16 juin 1917 


L’introduction intra-rachidienne du sérum salvarsanisé date de 1912. La m: 
thode était séduisante. Elle s'est montrée effective. L’expérience est maintenant 
assez vaste pour que la valeur de la médication soit précisée. Swift et Ellis, Ogilviv 
Ravaut, Byrnes, Cotton, Patrick, Weisenburg, Gordon, Collins, Ball, Riggs, 
Moleen, Barker, Brem, Draper ont publié leurs appréciations sur les résultats 
qwils obtenaient. Le présent article est une vue d’ensemble de la question. 

Les cas appelés a tirer le meilleur bénéfice de la médication intra-rachidienn 
sont les cas précoces, quel que soit leur type clinique. En régle générale, le pro- 
nostic le plus favorable se porte sur ceux ot latteinte méningée s’exprime par des 
nombres forts de leucocytes et de globuline. L’opinion générale est que la paralysi 
générale est la forme qui se laisse le moins influencer. Henry A. Cotton est le seul 
a penser autrement. Comme le nombre de cas soignés et suivis par lui est tres 
grand, son optimisme mérite considération 

Tout le monde reconnait la médication intra-spinale sans danger pourvu que la 


préparation du sérum soit bien faite, la technique de son administration rigou 


reuse, et Pinjecté maintenu en observation. Plus de 10 000 injections intra-sp 
nales de sérum médicamenteux ont été pratiquées ; deux ou trois réactions deés 


gréables, c’est tout. 
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Il y a trois procédés principaux. Celui de Swift-Ellis utilise le propre sérum du 
malade qui vient de recevoir un salvarsan intraveineux. Le procédé Ogilvie 
emploie un sérum dans lequel on a mis, tn gitro, une quantité donnée de salvarsan. 
Le troisiéme procédé est celui du sérum mercurialisé. Chacun a ses partisans. 
Gaines préfére le Swift-Ellis, mais la plupart des auteurs cités ci-dessus aiment 
mieux I'¢ gilvie. Les trois procedés ont donné de bons résultats. Le sérum prepare 
selon la technique d’ Ogilvie est injecté par Henry A. Cotton dans les ventricules 
cérébraux des paralytiques généraux. C'est trés intéressant vu les résultats qui 
paraissent obtenus. 

Quand faut-il pratiquer la thérapie intra-rachidienne? La question est d’impor- 
tance. On ne la fait généralement intervenir, dans la syphilis nerveuse, que lorsque 
les autres modes de traitement ont échoué. Un petit nombre des auteurs précités, 
et Gaines avec eux, sont d’avis qu’on gagne du temps, dans le tabes et dans la 
paralysie générale, en commencant de suite par la méthode intra-rachidienne. 
Dans la syphilis cérébro-spinale, au contraire, on fera d’abord l’essai du salvarsan 
intra-veineux, du mercure et de liodure de potassium. 

Quelle influence la médication a-t-elle sur la sérologie? Si on l’emploie d'une 
fagon précoce, énergique, répétée, il arrive que les quatre réactions sont rendues 
définitivement négatives. Dans de trés nombreux cas, toutefois, le Wassermam 
rachidien reste positif, alors que le nombre des leucocytes et le contenu en globu- 
line sont ramenés a la normale. Méme avec un Wassermann rachidien positif le 
malade peut se trouver trés amélioré et présenter cliniquement les apparences de 
la guérison. 

Dans toute syphilis, le traitement doit étre long et répété. Dans la syphilis ner- 
veuse, il doit étre trés prolongé et trés souvent repris. Noguchi a montré que le 
salvarsan est plus effectif injecté a intervalles rapprochés ; avec des injections pra- 
tiquées a intervalles éloignés se développe la résistance au médicament. Pour les 
injections intra-rachidiennes, on en recommande une par semaine ou par quin- 
zaine ; les injections intra-veineuses sont pratiquées une fois ou deux par semaine 
jusqu’a ce que les quatre réactions soient devenues négatives. On ne dira pas que 
tel cas aun Wassermann résistant avant qu’ait été poursuivie une série d’épreuves 
de 10 a 20 injections. 

Enfin,?on ne saurait trop répéter que les cas récents sont les cas favorables, ceux 
ol lespoir est permis. Le tissu mort ne peut étre rappelé a la vie. Mais lorsque les 
troubles sont dus aux réactions du systéme nerveux central a inflammation, et 
surtout quand ce sont les méninges qui ont a supporter aggression inflammatoire, 


alors on pourra escompter une réussite brillante du traitement. E. F. 


Hérédo-Syphilis Nerveuse probable, par L. Banonnetx. Bulledins et Mé- 
mores de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXII, n® 27-28, p. 1546- 
1521, 13 octobre 1916 


Cas atypique, complexe, difficile 4 classer. Le malade, 4gé de 30 ans, présente 
des symptémes nerveux de divers ordres. Les principaux appartiennent: 

1° A la série tabétique : diminution notable de la plupart des réflexes tendineux, 
abolition de certains d’entre eux, ataxie accrue par l’occlusion des yeux, produc- 
tion, au cours des mouvements commandés, d’impulsion n’ayant aucun rapport 
avec l’acte a accomplir; hypotonie musculaire ; lymphocytose céphalo-rachi- 
dienne ; lenteur des réflexes pupillaires. 

2° A la série cérébelleuse : élargissement dans la station verticale de la base de 
Sustentation ; oscillations en tous sens, s’accrfoissant lors de la marche, qui s’effectue 
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suivant un trajet irrégulier et festonnant ; dvsmétrie, flexion combinée de la cuisse 


et du tronc, impossibilité de se renverser en arriére. De ces troubles, les uns carac- 
térisent la titubation cérébelleuse de Duchenne; les autres, Pasynergie cérébel- 
leuse, Si bien décrite par M. Babinski. 

Les accessoires appartiennent : 1° A la sclérose en plaques : tremblement, 
nystagmus, parole un peu scandeée ; 

2° A la chorée vraie : contorsions, gesticulations, grimaces variées, circulatorum 
imstar; 

© A la maladie de Parkinson : tendance a lVaccélération pendant la marche 
comme si le malade voulait se remettre en équilibre ; 

4° A des lésions pyramidales : signe de Babinski bilatéral. 

En présence d’un ensemble aussi complexe, quel diagnostic poser? Il faut éli- 
miner d’emblée la chorée vraie, la maladie de Parkinson et méme la sclérose en 
plaques, pour s’arréter davantage au tabes, en faveur duquel plaident nombre 
des consiatations. Mais il manque au patient quelques-uns des symptémes patho- 
gnomoniques : signe d’Argyll, troubles de la sensibilité profonde. 

D’autre part, il présente des phénoménes qu’on n'est guére habitué a voir dans 
le tabes : signe de Babinski, troubles cérébelleux 

Aussi, y a-t-il lieu de penser plutét a une hérédo-syphilis nerveuse bien que lon 
puisse faire, a cette hypothése, deux objections : 1° le patient est assez agé pou 
que, chez lui, la syphilis soit acquise ; 2° la réaction de fixation (déterminée seul 
ment pour le sang) est négative. Ce diagnostic s’appuie sur des arguments de pré- 
somption et de certitude, ceux-ci représentés par les altérations des incisives 
supérieures, ceux-la, par la multiléthalité infantile. Seul, il permet d’explique 
le polymorphisme des lésions observées par des lesions disséminées a tout Pax: ‘ 
cérébro-spinal, mais atteignant surtout le cervelet et les cordons postérieurs, ’ 
tandis que, dans le cas publié par MM. Raymond et Guillain, elles semblaient s¢ 
cantonner exclusivement a la région cérébelleuse. E. FEINDEL. 


La Thérapeutique intra-rachidienne dans la Syphilis Nerveuse, 
précoce et tardive. Etude critique, par ETiENNeE Mancoreties. Annales 
de Dermatologie et de Syphiligraphie, t. V1, n° 6, p. 299-311, novembre 1946. 

On peut, en cas de méningite syphilitique précoce, injecter une dose de novar- 
sénobenzol allant jusqu’a 8 et 10 milligrammes sous un volume qui peut atteindre 
et dépasser 10 c. c., dissous indifféremment dans du sérum physiologique, dans de 
Pauto-sérum arsénobenzolisé, etc. Dans ces cas, en effet, la moelle est intacte et 
seuls se produiront des phénoménes méningés plus ou moins intenses selon le 
degré du traumatisme réalisé par injection, mais toujours transitoires, jamais 
alarmants. Inversement, dans les syphilis nerveuses tardives, une dose moindre, 
sous un volume restreint, quel que soit excipient, expose a des accidents redou- 
tables, non plus a des phénoménes réactionnels méningés, mais a des accidents 
de type médullaire. 

I] importe d’opposer aux signes légers dirritation méningée (qui sont les seuls 
troubles observés a la suite des injections intrarachidiennes dans les accidents 
syphilitiques méningés), aux accidents graves d’ordre médullaire (qui s’observent 
au cours du traitement intrarachidien dans les syphilis nerveuses tardives). On 
peut classer ces accidents médullaires selon leur gravité de la fagon suivante : 
les plus légers consistent en réveil de douleurs fulgurantes, en crises légéres de 
dysurie ; ce sont les signes d’alarme médullaire ; quand latteinte de la moell 
est plus grave, le rétention d’urine apparait, compliquée d’incontinence, parfois 
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de phénoménes douloureux dans les membres inférieurs ; ce sont lA encore des 


accidents dont on peut espérer la régression 

Dans les cas extrémes apparait une paraplégie flasque compléte avec anesthésie, 
abolition des réflexes, troubles sphinctériens, troubles trophiques, tels qu’escarre 
sacrée ; ces accidents ouvrent la porte A linfection et peuvent amener une issue 
fatale. 

On a voulu faire jouer un réle trop important au volume de injec tion, a la 
nature de excipient, et méme a la toxicité du médicament et on n’a pas assez 
considéré état de tolérance de la moelle déja lésée. 

Pour ce qui concerne les syphilis nerveuses tardives, toutes les méthodes sont 
mauvaises, les plus brutales sont les pires. C'est a ce titre, semble-t-il, que les 
injections de Ravaut sont le mieux tolérées. Inversement, pour les accidents 
méningés précoces, la méthode intrarachidienne s'est montrée d'une innocuité 
absolue et d'une réelle efficacit E. F. 


Sur les Dangers des Arsénobenzols dans la Parasyphilis, par Jean 
Lépine. Bulletin de VAcadémie de Médecine, t. LXX VII. n° 419, p- 588, 8 mai 1917. 


Le tabes, actuellement, parait avoir accentué sa gravité. Beaucoup de ces 
malades, qui présentent un tabes grave, ont été traités par les arsénobenzols, 
soit au début de leur syphilis, soit au début de leur tabes. Ces médicaments sont 


peut-étre dangereux ; il est dangereux surtout d’en faire usage chez des commo- 


tionnes E. I 


NERFS CRANIENS 





De la Classification des Syndromes de Paralysies Laryngées asso- 
ciées, par M VERNI I Marseille médical, | juin 1917 


L, auteur passe en revue les divers essais de classification : syndromes portant 
des noms d’auteur, syndromes désignés par les organes lésés, syndromes corres- 
pondant au siége de la lésion (4 dénomination topographique). I] propose une clas- 
sification anatomophysiologique désignant toute paralysie par le ou les trones 


nerveux intéressés. H. Rocer. 


Paralysie récurrentielle gauche et Maladie Mitrale, par Antonio 
Carravu. Archives de Médecine des Enfants, p. 77, n° 2, 1918 (un tracé) 

Dans lobservation citée, laphonie parait bien avoir été causée par la compression 
du récurrent gauche sous linfluence de loreillette gauche dilatée et épaissie 
refoulant lartére pulmonaire. Le signe d’ Hofbauer (enrouement plus fort dans 
le décubitus horizontal) était positif et le traitement digitalique a amélioré la 
voix P. Lonpe. 


Les Paralysies Laryngées associées, par M. Verner. These de Lyon, 
222 pages, 1916, Legendre, impr 

Classification nouvelle de ces paralysies basées sur la distribution des lésions 
au niveau des troncs nerveux des quatre derniers nerfs craniens, avec étude de 
deux nouveaux syndromes : le syndrome du trou déchiré postériear (paralysie 
des IX, X et XI) et le syndrome total des quatre derniers nerfs craniens décrit 
par Collet. 
L’anatomie, l’expérimentation, la tératologie, les faits cliniques prouvent I’exis- 
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tence du centre bulbaire du XI. Ce noyau d’origine tient sous sa dépendance la 
motricité du voile et du larynx. 

Le pneumogastrique est un nerf uniquement sensitif ; ses fibres motrices viennent 
de la branche interne du spinal. Sa lésion présente des caractéres cliniques précis. 

La paralysie du 1X peut étre affirmée par constatation de la paralysie du cons- 
tricteur supérieur du pharynx et les troubles du goat. 

Les syndromes de Tapia, du trou déchiré postérieur et total, sont d’origine 
périphérique. 

Les syndromes d’Avellis, de Schmidt, de Jackson sont ou périphériques ou 
centraux. P. Rocwarx. 


Syndrome spontané des quatre derniers Nerfs Craniens chez 
un opéré de Mastoidite, par Lannors et Mouinié. Lyon médical, p. 193, 
avril 1919 
Ce syndrome est ordinairement consécutif a un traumatisme. Ici la paralysi: 

s’est développée brusquement pendant l’évolution d’une mastoidite aigué simple 

opérée sur le front. Sous linfluence de la trépanation, s’est-il produit une nappe 
inflammatoire ou des ganglions et faut-il invoquer Phérédité tuberculeuse? 
P. Rocwarx. 


Syndrome des Nerfs de la Zone Jugulaire du Crane (XII', XI’, X’, 
IX’, VII’, Racine motrice du V° et Ganglion sphénopalatin) par 
Fracture du Crane, par |’. Courson, Lyon médical, p. 196, avril 1919 


C’est le syndrome du trou déchiré postérieur avec, en plus, une atteinte du 
facial, de la racine motrice du V et du ganglion sphénopalatin. 
P. Rocwarx. 


Diathermie dans le Traitement de la Névralgie Faciale, par Heinaicu- 
F. Worrr (de New-York). Medical Record, vol. XC, n® 27. Pp 1152, 30 décembre 
1916 
Elle est suse eptible de donner d'excellents résultats. Il faut lessaver avant d 


décider une intervention plus radicale. THOMA 


Blessure de la Corde du Tympan, par [rvini Sonorky. Boston Medica 
and Surgical Journal, 1918, CLXXVIII, feb. 14, p. 224 

La corde du tympan est rarement lésée lors d'une paracentése de la membran 
du tympan. En 1885, Schulte a rapporté un cas de blessure de ce nerf lors de l’abla- 
tion d'un polype de loreille moyenne avec une curette pointue. Wolf signale un 
autre. cas conséculif a la paracentése du tympan : aussit6ét aprés lincision, | 
malade dit qu'il avait une sensation particuliére du cété gauche de la langue. Les 
jours suivants, tout ce qu'il mangeait lui paraissait dépourvu de sel et tout 
qui venait toucher la partie gauche de la langue lui donnait la méme impression 

Le cas de Sobotky fut celui d’une femme 4gée de 66 ans, qui avait une otit 
moyenne aigué. La paracentése fut faite le 6 juin 1915 ; deux jours apres, elle s¢ 
plaignait de son manque de goat et de ne rien sentir sur le cété droit de la langue, 
ce qui fut reconnu objectivement. L’otoscopie révéla que la corde du tympan 
était chez elle beaucoup plus bas située que d’ordinaire, ce qui explique comment 
elle fut lésée. Un examen clinique détaillé révéla que le goat était perdu pour les 
deux tiers antérieurs droits de la langue, excepté cependant l’extréme pointe qui 
était respectée. P. BEHAGUE 
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NERFS PERIPHERIQUES 





A propos de l’Examen de la Motilité aprés les Blessures des Nerfs 
périphériques, par ©. Veracutu. Mitteil. aus der A. S. A. fiir Internierten 
(Lucerne), 4° fascicule, p. 289, 1919 
Description d’un schéma destiné a la notation des particularités pathologiques 

dans le cas de blessure d’un nerf périphérique. Il s’agit d'un ensemble de figures 

schématiques permettant entre autres de reporter sdrement sur leur cadre géo- 
métrique la mesure de ’ampleur des mouvements ,articulaires. L’ auteur considére 

a cet effet, dans chaque mouvement, un point de rotation coincidant avec le 

milieu de l’axe articulaire, un point distal dont Vexcursion circonférencielle 

mesure l’'ampleur du mouvement et un troisiéme point, proximal et fixe, situé sur 
une partie du squelette, immobile pendant le déplacement de lappareil articu- 
laire sous-jacent. Ces trois points déterminent un angle mesurable. 
Ce schéma a l’avantage d’étre a la fois exigeant et clair ; il sollicite la conscience 
de lobservateur tout en fournissant dutiles données a sa mémoire. 
W. Bovey. 


A propos du Traitement Electrique des Paralysies aprés Blessure 
des Nerfs périphériques, par 0. Veracuru (de Zurich). Mittel. aus de 
A. 8. A. fiir Intern. (Lucerne), # fascicule, p. 331, 1919 
Veraguth s’est servi de l'appareil de Bergonié pour traiter 500 patients de l’éta- 

blissement sanitaire d’armée pour internés 4 Lucerne. Ces 500 patients ont subi 

plus de 10 000 séances de bergonisation, de 15-30 minutes. Les résultats ont été 
favorables tant par l’épargne de temps et de peine que par le succés thérapeutique. 

Par exemple, Veraguth n’a jamais observé leffet amaigrissant de la cure de 

Bergonié. 

Les malades se sont soumis volontiers a Pépreuve électrique de la bergonisa- 
tion et lui-méme n’a jamais trouvé d’inconvénients a cette méthode. II estime 
qu'elle est appelée a un usage universel. 

On pourrait critiquer la superfluité coiteuse de certaines parties de lappareil 
('ampéremétre par exemple). En 1evanche, il serait bon de le doter d’un acces- 
soire permettant lapplication rythmique du courant galvanique selon différents 
modes, avec les mémes électrodes a large surface. 

D’autre part, Pauteur attire attention sur importance de la polarité dans 
lirradiation du courant secondaire par la bergonisation. Ce ne sont pas les mémes 
groupes de muscles qui entrent en contraction dans la premiére et la deuxiéme 
phase, et cela d’autant plus manifestement que le courant est plus fort. 

Dans la premiére phase, on aura, par exemple, une contraction du tibial anté- 
rieur, du long extenseur du gros orteil, du court extenseur dudit et du chef externe 
du gastrocnémien ; dans la seconde, du long péronier, des interosseux externes, du 
chef interne des gastrocnémiens, du cours fléchisseur du gros orteil, de ’abducteur 
du 5¢ orteil et de la chair carrée de Sylvius. W. Boven. 


L'Inaptitude Névralgique des cing derniéres Racines Sacrées (A 
propos d’un cas de Zona sacré indolore), par Cu. Opier (de Genéve) 
irea. Suisses de Neurol. et de Psych., vol. Ul, fase. 2, p. 185, 1918 
Il s’agit d’un cas de zona dans le territoire des paires rachidiennes Ly-S,,. Fait 


frappant : les dermatomes Ly a S,, atteints de vésicules herpétiques, étaient le 


REVUB NEUROLOGIQUE. — T. XXXVI, 26 
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siége d'une assez vive douleur, tandis que les territoires correspondant aux nerfs 
SiS, restaient indolores. Odier s’est demandé a quoi tenait cette particularité, 
Il a fouillé la littérature neurologique dans le but de trouver d’autres cas de zona 
sacré et de comparer leurs symptémes a ceux de son cas; il n’en a trouvé qu’un, 
tout a fait analogue. Passant a létude anatomique des rapports entre les 
ganglions rachidiens postérieurs et les racines d'une part, les méninges d’autre 
part, il a mis au jour les faits suivants, connus en partie depuis les travaux de 
Nageotte, Sicard, etc. 

Le zona est bien une gangliite, indolore en elle-méme, et strictement localisée a 
cet organe par une sorte d’affinité. L’infection frapperait avant tout les fibres 
sympathiques du ganglion. LeS phénoménes sensitifs, névralgiques sont dus a une 
radiculite interstitielle propagée jusqu’a la racine postérieure (a la hauteur du 
trou de conjugaison) par le cul-de-sac méningo-radiculaire contigu au pdle 
interne du ganglion. Quand ce cul-de-sac (jugal) fait défaut, comme c’est pré 
cisément le cas au niveau des paires sacrées, la névralgie fait également défaut. 

L‘ auteur met ce fait en rapport avec la conception de Nageotte relative au tabes. 

L’inaptitude névralgique des paires Sy-S,, serait due a un facteur anatomique. 

W. Boven. 


Résultats éloignés de l' Intervention chirurgicale dans les Sections 
anatomiques complétes du Nerf Radial, par J. Rosnonier. These 
de Lyon, 157 pages, 1918, Impr. Réunies 


Le radial est le nerf le plus fréquemment sectionné dans les blessures de guerre ; 
il est aussi celui qui présente aprés suture une plus facile récupération de ses 
fonctions. 
Enumération des causes d’insuccés et des conditions optima de réussite. 
P, Rocwarx. 


Les Pieds bots équins consécutifs aux Blessures de guerre, 
par Jarry. These de Lyon, 1916, Godard, impr 


Etude statistique et thérapeutique. P. Rocwatx. 


Zona de la Région Fessiére, de la Verge et des Bourses, par Nico.as 
et Roy. Société médicale des Hopitaux de Lyon, 11 mars 1949. Lyon médical, p. 204, 
avril 1919 
Une telle localisation est rare. Le territoire est celui des 3¢ et 4° racines sacrées 

droites. P. Rocwarx. 


Nombre, Forme et Connexions axiales des Fibres Myélinisées du 
Nerf Sciatique Poplité externe chez le Rat blanc, a |’état normal 
et aprés Lésions expérimentales, par J. Greenman. The Journal of Com- 
parative Neurology, vol. XXVII, n° 3, avril 1917. 


De cette étude, il découle que, 4 un age donné, le nombre de fibres myélinisées 
est exactement le méme pour les deux nerfs symétriques. De méme, aprés section 
expérimentale, le nombre de fibres qui dégénérent vont progressivement jusqu’a 
lage de 250 jours. Aprés 335 jours, elles diminuent et cette diminution est 
particuliérement nette aprés un an. 

Ces travaux viennent en confirmation de ceux de Dunn et de l’auteur, prece- 
demment parus. P. BEHAGUE. 
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L’Evolution des Troubles de la Sensibilité aprés Blessures des 
Nerfs, par Lerver E. Gaimpenc. Archives of Neurology and Psychiatry, vol. Il, 
n® 3, p. 338, septembre 1919 
Les premiers changements des troubles sensitifs apparaissent trente jours aprés 

la blessure ou lopération chirurgicale. Le cubital et le médian se régénérent plus 

vite que les autres nerfs. Pour le nerf sciatique, les premiers signes de régénéra- 
tion n’apparaissent pas avant deux mois. 

La seconde période est la régression des organes hypo et méme anesthésiques, 
qui se parsément d’ilots hyperesthésiques. Ce fait est de plus en plus évident, 
jusqu’a la disparition desdites zones. 

Ii est important d’étudier la perception des vibrations au diapason. L’hyperal- 
gésie est plus fréquente que l’hyperesthésie. Dans la section compléte, il n’y a 
jamais hyperesthésie ni hyperalgésie. 

Durant le troisiéme stade de régénération, analgésie et anesthésie disparaissent 
et laissent une petite zone d’hypoesthésie ou d’hyperalgésie. 

P. BEHAGUE 


Analyse de cinquante cas de Sciatique, par Mark-ll. Khocrers (de Boston) 
Journal of the American medical Association, vol. LX VIII, n° 6, p $25, 10 fevrier 
4917. 

La sciatique n’est pas une entité clinique. Cest un syndrome dia a diverses 
causes. La cause la plus commune de la douleur sciatique est une lésion articu- 
laire (articulations sacro-iliaque, lombaires et lombo-sacrées). 

THOMA. 


EPIDEMIOLOGIE 





Dix cas de Mouvements Involontaires d’Apparition rapide, pou- 
vant se rattacher a l’Encéphalite Léthargique, par Pirxne Manis et 
Mile G. Lévy. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopituur de Paris, 
an XXXIV, n* 34-35, p. 1081-1086, 20 novembre 1918 


Présentation de dix malades venus successivement, pendant les mois de juillet, 
aout et septembre 1918, consulter a Ja Salpétriére pour des mouvements involon- 
taires des membres, ou du tronc, ou de la face, variables dans leur forme d’un 
malade 4 l'autre, mais présentant de trés grandes analogies quant a leur mode 
d’apparition. 

Sur les dix malades, sept affirment avoir vu apparaitre ces troubles a la suite 
d'un épisode fébrile, et sur les sept, quatre ont présenté de la somnolence, un des 
troubles de la vue qu'il ne peut pas préciser, deux du ptosis et de la diplopie. 
Sur les trois malades sans épisode fébrile, lun a présenté de la somnolence et 
du ptosis. 

Chez cing de ces malades, au moins au début, il existait une localisation uni- 
latérale des troubles. Mais, tandis que chez deux d’entre eux, il s’agissait surtout 
de petits mouvements a oscillations, localisés surtout aux extrémités des membres, 
chez les trois autres, on observe de grands mouvements lents, réguliers, parfois 
synchrones du membre supérieur au membre inférieur, et prédominant a la racine 
du membre. Chez les cing autres malades, les mouvements sont bilatéraux, de forme 
et de localisation particuliére d’ailleurs variables. Chez une femme, qui présente 
un fin tremblement des deux membres inférieurs, mais prédominant a gauche, 
on observe en outre de la raideur généralisée et une fixité particuliére de la face 
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et du regard, qui rappelle Paspec t des parkinsonniens. Cette méme fixité et cette 
méme raideur existent, el encore plus marquées, chez une des malades, qui pré- 
sente des mouvements lents et a grandes oscillations de la racine du membre 
inférieur droit. Trois autres présentent des mouvements choréiformes, d’ampli- 
tude et de localisation variables, Pun au niveau du bras et de la jambe gauches, 
avec contractions fugaces des muscles de la face, en particulier des orbiculaires, 

Enfin lune d’elles présente des mouvements tout a fait particuliers de contor.- 
sion du trone, sorte de replation qui interrompt la marche et se termine par une 
éversion latérale de la téte, suivie du geste antagoniste, comme chez les torti- 
coliques mentaux. Ces mouvements sont apparus au mois de mai 1918. Elle avait 
été soignée en avril 1918 pour des signes méningés avec ptosis, diplopie, céphalée ; 
on avait parlé 4 ce moment-la d@’encéphalite léthargique, diagnostic fait également 
dans un autre des dix cas. 

Ces cas divers se rapprochent par leurs conditions d’origine. La rapidité de leur 
apparition, lépisode fébrile, ou méningé,-ou oculaire du début, presque constant 
dans tous les cas, enfin la concordance frappante de l’époque de l’apparition des 
troubles, permettent de penser que lon se trouve la en présence de séquelles ner 
veuses d'une infection en apparence épidémique, dont toute la symptomatologie 
prémonitoire semble bien présenter certains cara téres essentiels de lent éphalite 
léthargique. 

M. NETTER. Des mouvements choréiques fort semblables a ceux des malades 
présentés existent actuellement chez une fillette observée au début de la petite 
épidémie d’encéphalite léthargique. M. Lortat-Jacob a montré une femme 
atteinte d'un tremblement manifeste aprés guérison et il en a été de méme dans 
un autre cas. Il semble donc bien établi que ces manifestations apparaissent 
souvent chez les convalescents d’encéphalite léthargique. E. FEINDEL. 


Encéphalite Léthargique, par E. Farquuar Buzzarp. Proceedings of the Royal 
Society of Medicine, vol. X11, n° 9. Section of Neurology, p. 56-64, 9 juillet 1919 


L/auteur avait déja décrit une forme hémorragique mortelle de lencéphalite 
léthargique ; l'étude actuelle répartit 13 observations en quelques autres groupes, 
ou formes de la maladie, utiles a connaitre 

Il s'agit d’abord d’un cas avec fiévre élevée et éruption morbilliforme ; on espé- 
rait sauver la malade (27 ans) quand une rechute l’enleva en deux jours 

Les cas suivants concernent un fils (19 ans, éruption scarlatiniforme) et sa mére ; 
léventualité de deux cas (30 mars, 14 avril) dans une méme famille est trés rare 

L’encéphalite se présente parfois sous une forme légére qui contraste singulié 
rement avec les formes sévéres qui avaient d’abord retenu toute l’attention de 
lauteur. Ici le sujet ne s’estime pas malade ; il s’étonne de tomber dans le sommeil 
dés qu'il s’assied pour prendre du repos ou pour lire ; il devient oublieux et parfois 
son caractére s’altére ; il voit double et ceci dure de quelques jours a une quinzaine ; 
il accuse de la faiblesse et de la lenteur de ses mouvements ; la léthargie du jou! 
est remplacée la nuit par quelque agitation, des douleurs des jambes, des crampes, 
des impatiences qui font que le sujet se léve d’heure en heure ; la céphalée peut 
manquer absolument ; il n’y a pas de fiévre (obs. 4 et 9). Ces cas sont fréquents ; 
par le fait méme de leur bénignité, beaucoup échappent au diagnostic. 

Le dernier groupe (obs. 10 a 13) est assez curieux. Les malades ont passé par 
une période d'état marquée par des symptoOmes cérébraux accusés : céphalée 
violente, vomissements, fiévre, etc. C’est dans cette période aigué que sont apparus 
des mouvements involontaires, irréguliers, ou choréiformes, ou rythmiques, plus 
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ou moins localisés. Ces mouvements involontaires, qui s’atténuent et disparaissent 
peu a peu pendant la convalescence, ont pour caractére commun de se montre! 
au repos, de ne pas géner du tout les mouvements volontaires qui les masquent. 
Les mouvements involontaires, qui ennuient le malade et troublent son repos 
quand il est éveillé, n’existent pas pendant son sommeil 

Les mouvements involontaires apparus au cours de la période aigué s’expliquent 
par quelque inflammation encéphalique locale ; mais il est aussi des mouvements 
involontaires survenant quand le processus aigu est terminé; leur pathogénie 
est obscure 

\ propos des complications éventuelles, Pauteur signale Vhémorragie du vitré, 
déterminant la cécité d'un ceil; il 'a observée deux fois au cours de la période 
aigue THOMA 


Préparations de Cas d’Encéphalite Léthargique, par C. Da Fano et 
H. Inctesy. Proceedings of the Roy. Soc. of Med., vol. X11, n° 9. Section of Patho- 
logy, p. 42, 15 avril 1919 


Le systéme nerveux a été complétement examiné dans trois cas. Les auteurs 
donnent la description détaillée des lésions observées constamment dans le cet 
veau moyen et la protubérance (modifications du cété des vaisseaux, prolifération 
de la névroglie, dégénération des cellules nerveuses). Ils insistent sur une curieuse 
formation de granulations au sein de certaines cellules nerveuses. 

THOMA 


Etiologie de l’Encéphalite Léthargique; note préliminaire, par Lro 
Loewe et IsragL Strauss. Journal of the American medical Association, vol. LXXIII, 
n° 14, p. 1056, 4 octobre 1919 


La muqueuse naso-pharyngée des malades atteints d’encéphalite léthargique 
porte un virus filtrable qui peut transmettre laffection aux singes et aux lapins ; 
a lautopsie des animaux, on retrouve les lésions caractéristiques des cas humains. 

Les filtrats des eaux de lavage de la muqueuse naso-pharyngée ont donné des 
cultures avec les techniques de Noguchi pour spirochétes ; la substance trouble 
repiquée sur milieux usuels donne un microbe visible, pathogéne pour le singe et 
le lapin, a qui il confére lencéphalite léthargique expérimentale. Le microbe en 
question est pareil par sa morphologie, sa croissance et ses cultures au microorga- 
nisme de la poliomyélite décrit par Flexner et Noguchi ; il en différe par les résul- 
tats chez les animaux et en particulier par le susceptibilité des lapins 4 son égard. 

THOMA. 


Contribution a l'étude de l'Histopathologie de l’Encéphalite Léthar- 
gique Epidémique, par Prrer Bassoe et Georcre B. Hassen. Archives of 
Neurology and Psychiatry, vol. ll, n* 1, p. 24, 1949 
L’étude faite par ces auteurs montre une similitude compléte avec celle faite 

par MM. Pierre Marie, Marinesco, etc. Les lésions se rencontrent dans toute 

’étendue du systéme nerveux central, aussi bien sur le tissu parenchymateux 

qu interstitiel. Ces deux ordres de lésions se rencontrent également dans les gan- 

glions centraux et la substance cérébrale centrale, alors que les lésions paren 
chymateuses sont plus fréquentes dans le cortex et celles du tissu interstitiel 
dans les pédoncules, la capsule interne, le pont, le bulbe et la moelle 

Les lésions de l’encéphalite léthargique épidémique sont les mémes que celies 
de la maladie du sommeil (trypanosomiase) mais différentes de celles de encépha- 
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lite hémorragique. Elles différent encore des désordres anatomiques rencontrés dans 
la démence paralytique par la localisation des lésions et labsence de modifications 
des parois vasculaires ; elles ne ressemblent pas non plus aux différentes formes de 
lencéphalite traumatique et expérimentale et de la poliomyélite antérieure aigué 

Cliniquement, elle est entiérement distincte des autres affections et constitu 
une entité morbide qui ne ressemble pas a lencéphalite de influenza. 

La similitude des lésions: de lencéphalite léthargique épidémique et de la 
maladie du sommeil suggére Pidée que la premiére est due a un parasile voisin 


du trypanosome P. BEHAGUE 


Sur ladite Encéphalite Léthargique Epidémique, par V. Ascot 
R. Accad. med. di Roma, 23 février 1919. Il Policlinico (sezione pratica), p. 954, 
3 aout 1919 
Deux cas (jeune fille de 18 ans et homme de 40 ans) avec symptomes caracté- 
ristiques. Ascoli discute les faits de ce genre en insistant sur leur fréquence au 
cours de l’épidémie de grippe 
ARCANGELI a observé un cas d’encéphalit léthargique (sans ptosis) chez un 
enfant de 10 ans. F. DELENI 


A propos de quelques Psychoses Toxi-infectieuses récentes. L’Encé- 
phalite Léthargique. Considérations pathogéniques, par J. GALrigr 
Progrés médical, n° 27, p. 264, 3 juillet 1919 
L/individualité de Pencéphalite léthargique n'est pas du tout établie ; les symp- 

tomes décrits comme lui appartenant peuvent se retrouver dans toutes les toxi- 

infections avec fiévre et troubles psychiques. 

Les faits qui ont été rapportés sous le diagnostic d’encéphalite léthargique 
n’offrent, dans leur ensemble, rien qui permette de penser a l’évolution d'une 
pyrexie nouvelle. Certains peuvent et doivent méme étre rapportés a la grippe ; 
cette derniére étant au moifs intervenue comme facteur occasionnel ; les autres 
lui sont sans doute étrangers. Mais la pathogénie des uns comme des autres, dont 
les facteurs essentiels se trouvent dans les circonstances de ces derniéres années, 
est sensiblement la méme. IIs doivent 4 ces causes leur allure épidémique, et cette 
derniére devait fatalement attirer sur eux l’attention, comme la similitude de 
certains de leurs signes devait les faire rapprocher. 

Le virus grippal, la fatigue, le surmenage, les soucis, l’alimentation défectueuse 


et d’autres facteurs inhérents a ces derniéres années ont préparé le terrain aux 


infections secondaires banales, en diminuant les résistances nerveuses d’abord 
et en faisant ensuite du systéme nerveux un lieu de moindre résistance 

Au premier degré, le tableau clinique issu de ces facteurs était celui des psychoses 
toxi-infectieuses avec toutes leurs modalités. Au deuxiéme degré, les résistances 
organiques ayant disparu, ou presque, c'est la seplicémie avec ou sans metastases 
qui s’est montrée. Les localisations infectieuses encéphaliques n’ont ni plus ni 
moins de valeur que les autres, surtout si l’on considére que la somnolence et les 


signes stuporeux ne leur sont pas directement liés E. F 


Encéphalite léthargique et Encéphalo-myeélite, par G. Erienne, L. Cavs- 
SADE et J. Benecu. Revue médicale de l'Est, p. 231-240, avec un tracé thermique, 
1°" septembre 1919 
1° Rappel du premier cas d’encéphalite léthargique observé dans lest de la 

France, en janvier 1919, par G. Etienne et présenté a la Société médicale des hop! 


taux, le 3 mai 1919, avec de trés intéressants commentaires concernant la locali- 





un 
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sation des lésions dans la zone des noyaux gris voisins du IV® ventricule (jeune 


fille de 17 ans, forme subaigué, apyrexie au moment de lobservation, guéri- 


son) 

2° Autre ci 
léthargique, vint se joindre d’abord une phase spastique généralisée, précédant 
\ propos de ce Cas, observe che Zz un 


is plus complexe, a forme aigué, fébrile, dans lequel, au syndrome 


lapparition des phénomeénes paralytiques. 
soldat, discussion symptomatologique et étiologique et comparaison avec les formes 
convulsive et méningitique des en éphalo-myélites aigués de Cruchet. Tous les 


types (encéphalite,mésocéphalite léthargique, myélite) paraissent des localisa 

tions diverses d'un méme virus. M. PERRIN 

Ladite Encéphalite Léthargique Aigué Epidémique considérée 
comme une Manifestation Nerveuse de l’Influenza, par (Giuseppe Ke. 


Riforma medica, an XXXV, n° 40, p. 851, 4 octobre 1919 


Longue et intéressante discussion sur la nature de lencéphalite léthargique 
grippe. C'est un syndrome 


Elle ne s’observe pas en dehors des épidémies de 
Fr, DELENT. 


grippal 


L’Encéphalite Léthargique, par Jean Luermirre. Journal de Médecine et de 
Chirurgie pratique, t. XC, n° 19, p. 729-739, 10 octobre 1919 


Etude nosologique de Pencéphalite ophtalmoplégique primitive avet narcolepsie, 


cette dénomination la sépare des autres encéphaliles avec léthargie 


E. F. 


L’Encéphalite Léthargique, par Fernanp Livy. Gazette des Hopitaur, 
an XCII, n° 69, p. 1086, 41 novembre 1919 


Exposé de cette question d’actualite ; « onsidérations « riliques. E 


Encéphalite Léthargique et Tuberculose, par Maurice Pacer. Socirté 
de Médecine de Paris, 29 novembre 1919 

L’encéphalite léthargique est-elle une maladie autonome épidémique? Les 

auteurs anglais et Netter en France le croient. Est-ce un syndrome produit par 


plusieurs toxi-infections? 


Les deux cas dont auteur publie Pobservation font pencher pour cette deuxiéme 
opinion. Ces deux malades, qui étaient tuberculeux, ont survécu ; et la léthargie 
disparue, ils ont continué Pévolution de leur tuberculose 

La grippe, peut-étre la syphilis et en tout cas la tuberculose paraissent suscep- 
tibles d’altérer le centre hypnique situé dans le mésencéphale et de produire le 


E. F 


syndrome « encéphalite léthargique 


Maladie de Heine-Medin a Rio de Janeiro, par Frrnanpes FiGueira 
Archivos Brasileiros de Neuriatria e Psychiatria, an I, fase. 3, p. 229-267, juillet- 


septembre 1919 
L’auteur a observé a Rio de Janeiro, au cours de ces derniéres années, un peu 


plus de 120 cas de poliomyélite. 
Une forme a particuliérement attiré son attention : la paralysie des muscles du 
cou a létat isolé. La céphaloplégie avec perte de la réflectivité guérit spontané- 


ment en cing a douze jours F. DELENI 
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Poliomyélite antérieure Aigué de l’Adulte, a Type Monobrachial, a 
Evolution type Paralysie Infantile, par G. hrienne. Reoue medicale de 
l'Est, p. 243-245, 1° septembre 1919 


Femme de 27 ans, début brusque au cours d’une grossesse, par une période 
fébrile d’ infection nette ; paralysie puis atrophie musculaire progressive nettement 
monobrachiale, donnant a ce membre un aspect identique a celui qu'il aurait 
dans une maladie d’Aran-Duchenne, sans autres manifestations d’ordre spastliqui 
qu'une légére accentuation des réflexes. Et Patrophie, une fois établie, reste défi- 
nitive. Cette myélite aigué de ladulte, a type de paralysie infantile, fait la liaison 
entre les deux types cliniques et évolutifs dont la détermination anatomopatho 
logique a été donnée par Prévot et Martin M. PERRIN 


Action bactéricide du Sang circulant du Lapin sur les Corps glo- 
boides de la Poliomyélite servant a expliquer l’Immunité natu- 
relle du Lapin, par Georée D. Heist et Sotomon Sonis-Conen. Proceedings of 
the path Soe of Philadelphia, vol. X\I, P 14, 25 avril 1918 


On fait cireculer le sang dans des tubes capillaires préalablement souillés de 
quelques individus d'une espéce bactérienne donnée ; si le sang est bactéricide 
pour cette espéce, rien ne pousse ; s‘il ne lest pas, il se fait une culture. Cette 
méthode a fait constater que les corps globoides de la poliomyélite poussent dans 
le sang de l'homme, qui est susceptible a la poliomyélite ; ils ne cultivent pas dans 
le sang du lapin, animal réfractaire a la poliomyélite. THOMA 


Culture du Microbe de la Poliomyélite sur milieux solides, par 
Horace GREELEY (de New-York). Medical Record, p 56, 13 janvier 1917 
Ensemencements de milieux au sérum solidifié ou au liquide @hydrocélk pour 
cultures anaérobies avec des moelles de six petits poliomyélitiques décédés. L’au- 
teur décrit et figure ’organisme obtenu. Cest une sorte de streptocoque, suscep- 
tible d’assez grandes variations. THOMA 


Note sur la Bactériologie du Liquide Céphalo-rachidien dans la 
Poliomyélite et dans la Scarlatine, par Harry Gauss (de Chicagog Jour- 
nal of the American medical Association, p. 779, 10 mars 1947: F : 


Un enfant entré a Vhépital des contagieux avec le diagnostic de scarlatine, et 
présentant de la rigidité de la nuque, subit une ponction lombaire. Microcoque 
de Nuzum dans le liquide céphalo-rachidien et dans la sécrétion nasale. C’était 
une poliomyélite a forme cérébrale, avec broncho-pneumonie, comme le vérifia 
Pautopsie. 

Comparativement, 50 scarlatineux, diphtériques, rougeoleux, varicelleux, 
furent lombo-ponctionnés. De étude de leur liquide céphalo-rachidien résulte 
qu’on ne trouve point la le microcoque de Nuzum au cours des exanthémes aigus. 

THOMA. 


Réaction a l’Or Colloidal du Liquide Céphalo-rachidien dans la 
Poliomyélite aigué, par Luoyp-D. Friron et Kermeru-F. Maxcy (de Balti- 
more). Journal of the American medical Association, p. 752, 10 mars 1917 


Etude de 57 échantillons de liquide céphalo-rachidien de poliomyélitiques ; du 
stade aigu jusqu’a la troisiéme semaine, la précipitation s’opére avec son max! 
mum pour une proportion de 1: 40 a1: 160 et une décoloration qui va Jusqu au 
bleu. THOMA. 
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Etude clinique de quatre cents cas de Poliomyélite antérieure, par 
Samuet A. Jauss (de New-York). Journal of the American medical Association, 
p. 754, 10 mars 1917 


Note sur les cas observés dans un hépital au cours de la récente épidémie 
THOMA 


Diagnostic et Traitement Sérique de la Poliomyélite antérieure, par 
ABRAHAM ZINGHER (de New-York). Journal of the American medical Association, 
p. 8417, 17 mars 1917 


L’auteur rappelle les résultats cliniques obtenus par Netter et les résultats 
expérimentaux de Flexner et Lewis ; ses propres recherches confirment absolu 
ment la valeur curative du sérum des poliomyélitiques guéris 

L’injection de sérum humain, normal et immun, dans le canal rachidien, au 
cours de la période fébrile de la poliomyélite, détermine une réaction cellulair 
nette, de type polynucléaire. L’action phagocytaire de ces cellules est favorable 
Elle se trouve renforcée, dans le cas du sérum immun, par la présence des anti 
corps spe ifiques 

I] est préférable de se servir de sérum frais, ou de sérum obtenu stérile grace 
aux précautions nécessaires, filtré au Berkefeld et embouteillé sans addition di 
préservatif. La présence d'un préservatif et d hémoglobine dans un sérum exageére 
ses effets irritants et provoque des réactions de type plus sévére 

Pour pouvoir envisager un traitement précoce, il faut diagnostiquer la polio 
myélite a son stade préparalytique. Un groupement typique de symptémes du 
début et les modifications du liquide céphalo-rachidien donnent cette possibilité. 
Ces symptémes sont la fiévre, une certaine rigidité de la nuque, des mouvements 
convulsifs et un tremblement menu des doigts et des mains. 

Le diagnostic se confirme par examen du liquide céphalo-rachidien qui parait 
un peu laiteux a ceil nu. Le laboratoire reconnait laugmentation du nombre de 
lymphocytes, une augmentation de la quantité d’albumine et de globuline et 
une réduction marquée de la liqueur de Fehling. 

Les parents devraient étre instruits a reconnaitre les sympt6mes précoces afin 
que le médecin de la famille puisse étre avisé sur-le-champ. C’est absolument néces- 
Saire quand il s’agit de prendre des précautions contre Péventualité de cas secon- 


daires dans la méme famille. THOMA 


Le Liquide Céphalo-rachidien renferme-t-il l’'agent spécifique dans 
la Poliomyélite humaine, par H.-L Assamson (de New-York). Journal of 
the American medical Association, vol. LX VII, n° 7, p. 546, 17 février 1917 


La démonstration du virus dans le liquide céphalo-rachidien aux premiers 
Stades de la poliomyélite n’a pu étre faite ni par les cultures ni par inoculation 


auxX animaux THOMA 


Immunité des Singes 4 la Poliomyélite expérimentale, par E.-C. Rusr- 
now, E.-B. Towne et G.-W. Wueecer. Journal of the American medical Associa- 
tion, vol. LXVHI, n° 4, p. 280, 27 janvier 1917 


Le fait intéressant est que sur un petit lot de singes inoculés, trois résistérent. 


Deux de ceux-ci avaient recu au préalable des injections d’émulsion de cultures 


provenant de matériel poliomyélitique. Ils avaient été immunisés. 


THOMA 
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Astragalectomie dans la Paralysie Infantile, par W.-R. Mac Avusianp 
(de Boston). Journal of the American medical Association, vol. LXVIII, n° 4, 
p. 239, 27 janvier 1917 


Indications de cette opération. Ses avantages. THOMA. 


Poliomyélite Aigué, par H.-L. Abramson (de New-York). Medical Record, 
vol. XC, n° 49, p. 793, 4 novembre 1916. 


Revue générale THOMA. 


Paralysie infantile, par A. Josin. Bulletin médical de Québec, p. 185-199, 
janvier 1917. 
Intéressante revue et mise au point d’une question toute d’actualiteé. 


E. F 


Poliomyélite. Faits concernant sa diffusion dans les Villes, par 
Cuaries-V. Craster (de Newark). Journal of the American medical Association, 
p. 1535, 26 mai 1917. 

Etude de lépidémie de Newark. Les premiers cas apparurent dans la famillk 
d’un courrier qui faisait le service de New-York. La poliomyélite épidémique 
parait étre une maladie transportable par un porteur humain dans des conditions 
non déterminées encore. La transmission par contact direct est possible mais peu 
fréquente. Le jeune age (5 ans) et la saison (température élevée et humidité du 
temps) sont des causes favorables pour le développement de la maladie 

THOMA 


Note sur un certain nombre de cas de Maladies d’Heine-Médin, par 
Capon et Coste. Réunion medico-chirurgicale de la 16° Region, 10 mars 1917, in 
Montpellier médical, p. 697-716 


Vingt-huit observations résumées d’affections aigués, observées chez des enfants 
ou adolescents de Castelnaudary ou de ses environs, pouvant se rattacher a la 
paralysie infantile. 

La maladie a frappé avec une plus grande fréquence les enfants au-dessous 
de 4 ans : elle s’est déve loppée en ete 

La période préparalytique, qui a duré de 2 a 4 jours, s’accompagnait d’em- 
barras gastrique avec amygdalite. 

La paralysie 4 début brusque atteignait surtout les membres inférieurs. 


Au point de vue de lévolution, on peut distinguer 5 fermes : bénigne, guéri« 


en quinze jours, légére, améliorée au bout d’un mois, grave, mortelle a 
évolution trés rapide , a poussées successives La mortalité a été de 21,5 ‘ 


H. RoGer. 


Un Sérum de Cheval antipoliomyélitique, par Neurarprer et E.-J. Banz- 
Har (de New-York). Journal of the American medical Association, p. 15341, 26 mai 
4917 
Les auteurs préparent une émulsion avec le cerveau et la moelle d'un enfant 

ayant succombé a la poliomyélite ; ils la mettent a létuve digérer avec de la 

trypsine ; c'est Pendotoxine ; elle sert 4 immuniser un cheval. 
Le sérum de ce cheval a protégé cing singes contre inoculation expérimentale. 
Les auteurs estiment qu’on pourrait faire un usage thérapeutique de ce sérum 
a défaut du sérum de poliomyélitique THOMA. 
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Poliomyélite aigué. Diagnostic précoce et Sérothérapie, par Groner 
Draper (de New-York). Journal of the American medical Association, p. 1153, 
24 avril 1917 
rravail comportant des faits personnels et une critique prudente de la séro- 

thérapie de Netter. On a limpression nette que le sérum de poliomyélitique 

ancien est de grande valeur thérapeutique ; mais on lui a attribué des guérisons 
qui se seraient produites spontanément ; il semble aussi que, dés que les paralysies 
ont apparu, son effet est annulé. THOMA. 


Observations cliniques sur le Diagnostic et le Traitement de la 
Poliomyélite a l’Hépital Willard Parker, par Louis Fischer (de New- 
York). Medical Record, p. 52, 13 janvier 1917. 


rravail d’ensemble. La sérothérapie intrarachidienne au sérum de convales- 
cents a fourni 4 auteur des résultats intéressants. Les petits malades amenés a 
hopital avaient déja des paralysies ; lorsque celles-ci dataient de moins de 
24 heures, la sérothérapie eut quelquefois des effets marqués ; appliquée plus pré- 


cocement elle présente un pouvoir curatif évident THOMA 


Traitement de la Poliomyélite dans son Stade précoce, au point de 
vue Neuro-orthopédique, par |. Strauss et P.-W. Naraan (de New-York) 
Medical Record, p. 575, 7 avril 1917 


Exposé des régles de ce traitement simple en somme, mais qui exige la connais- 


sance précise de la mécanique et de la biologie musculaires THOMA. 


Observations sur les Principes directeurs du Traitement précoce 
de la Paralysie infantile, par W.-Corin Mac Kenziz. British medical 
Journal, p. 249, 24 février 1917 
L’auteur indique les moyens les plus pratiques pour opérer la restauration 


musculaire aussitét les paralysies apparues. THOMA 


Observations cliniques sur le Diagnostic et le Traitement dela 
Poliomyélite a l'H6épital Willard Parker, par Louis Fiscner (de New- 
York). Medical Record, vol. XCI, n° 2, p. 52, 13 janvier 1917 


Observations d’un certain nombre de cas a la période précoce ou remarquables 
par leur forme. Considérations sur la direction du traitement. THOMA 


Traitement consécutif de la Paralysie infantile, par Ronsert-W. Loverr 
(de Boston). Journal of the American medical Association, p. 1018, 7 avril 1917 


Ensemble des indications utiles pour le traitement des muscles affaiblis et la 
mise en place des appareils. THOMA. 


Le Traitement ultérieur de la Poliomyélite envisagé comme une 
question d’intérét public, par Konert-W. Loverr (de Boston). Journal of 
the American medical Assoriation, vol. LXVIII, n° 6, p. 441, 10 février 1917 


L’épidémie de 1916 ne comporta pas moins de 27 000 cas aux Etats-Unis. 
Il faut done que villes et campagnes soient munies du nécessaire pour hospitaliser 
et traiter les malades de fagon que les dommages résultant de la paralysie infantile 
soient le plus possible réduits. L’auteur examine et discute les meilleurs plans 


d'action. THOMA. 




















ANALYSES 





412 


Traitement ultérieur et prolongé de la Paralysie Infantile, par O:1- 
vigr-B. Banting (de New-York). Medical Record, vol. XC, n° 25, p. 1066, 16 dé- 
cembre 1916 


L’auteur montre que la paralysie infantile est pendant trés longtemps suscep 
tible de s’améliorer et il recherche les meilleures conditions générales et de traits 
ment local permettant d’obtenir la prolongation de Pamélioration. 

THOMA 


Transmission du Virus de cas humains de Polio-encéphalo-myéelite 
Aigué a des Singes, des Moutons, un Veau, un Poulain, par 
J. Burton CLeLanp. Proceedings of the Royal Soc. of Med., vol. XU, n° 9. Section 
of Pathology, p. 33-42, 15 avril 1919 


L’épidémie qui sévit en Australie en 1917-18 fut sévére ; sur 130 cas observés 
dans la partie ouest du New South Wales, 70 % furent suivis de mort, la plupart 
des autres de paralysie infantile. L’auteur rend compte de ses résultats expéri 


mentaux THOMA. 


Valeur d’Immunisation nulle du Sérum de Cheval préparé avec du 
Matériel Poliomyélitique, par Samvew &. Dixon et Jawes B. Ruckea. Pro- 
ceedings of the pathology Soc. of Philadelphia, vol. XXI, p. 17, 25 avril 1918 


Injections & un cheval d’émulsions de substance nerveuse de singes poliomye 
litiques. Le sérum du cheval ainsi préparé n’a manifesté aucun pouvoir de pro 


tection contre la poliomyélite expérimentale THOMA 


Prophylaxie de la Paralysie Infantile et les Réglements du Conseil 
supérieur d’Hygiéne de la Province de Québec sur les Maladies 
contagieuses, par RK. Fortier. Bulletin médical de Québec, an XXI, n° 3, p. 65, 
novembre 1919. 


Exposé des notions actuelles concernant la transmission et la contagiosité de 
la poliomyélite. La déclaration obligatoire de la maladie a l’autorité sanitaire 
est une des mesures prophylactiques qui s'imposent ; par contre l’affichage de la 
maison est un mauvais procédé, 4 cause méme de sa rigueur, qui fait que l’on 


élude cette obligation, d’ailleurs peu utile en lespéce E. F 


La Keératite neuro-paralytique Grippale, par A. Monsaun. Archives 
d’Ophtalmologie, juiilet-aoat 1919 


La kératite neuro-paralytique est fréquente comme manifestation consécutive 
a la grippe. L’auteur a vu, au cours de l’épidémie de 1918-19, 24 cas de kératil 
ou de kérato-conjonctivite liés a une anesthésie compléte de la cornée ou de la 
conjonctive et de la cornée. Ce syndrome neuro-paralytique indique une atteinte 
du trijumeau due a une localisation d’un processus méningé dans le voisinagt 
du ganglion de Gasser. 

L’anesthésie de la cornée mérite d’étre recherchée au déclin des phénomeénes 
fébriles de la grippe ; dés que l’on a l’attention attirée par la céphalée frontale ou 
la moindre réaction conjonctivale. On évitera ainsi les complications en insti 
tuant un traitement local de protection (lavages alcalins isotoniques, antisep 
tiques légers, pansements, lunettes fumées, et au besoin la tarsorraphie) 

F EINDEL 
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Note sur les rapports de la Grippe et de l’Epilepsie, par (Oxivisr 
et Teutiere. Gazette des Hopitaur, an XCII, n° 57, p. 901, 30 septembre 1919 


Dans leur service de Blois, les auteurs ont observé la cessation des attaques 
au cours de la période fébrile de la grippe, la recrudescence ordinaire des crises 


ala période d incubation et dans la convalescence, et E. F 


Les Complications Méningées au cours de la Grippe, par (rorGEs 
Scureiper. Paris médical, an IX, n° 39, p. 246, 27 septembre 1919 


Les complications méningées de la grippe revétent un caractére de gravité 
variable suivant qu‘il s’agit d’une méningite vraie, d'une réaction méningée 
ou de méningisme. L’auteur donne des observations de chacune de ces éventua- 
lités. E. F. 


Troubles Psychiques dans la Grippe au cours de la derniére 
Pandémie, par Juttano Morerra. Archivos Brasileiros de Medicina, mai 1919 


Ils ont été des plus variés, allant de la simple obnubilation et des modifications 
du caractére au délire actif avec fugue ou méme suicide ; les troubles psychiques 
peuvent apparaitre pendant ou apres la période fébrile de la grippe. L’auteur 
n'a jamais vu d’épidémies (fiévre jaune, peste, choléra, paratyphoide, etc.), 
retentir d'une facon aussi intense que la grippe sur le psychisme; a cet égard 
la toxine grippale est particuliérement active 

Les troubles mentaux de la grippe ressortissent surtout a la confusion mentale 
avec ou sans hallucinations, mais tous les syndromes mentaux peuvent se mani- 
fester a la Suite de la grippe ; aucun rapport entre l’intensité de la fiévre et la déter- 
mination mentale. La plus grande fréquence des psychoses post-grippales a été 
observée chez des sujets jeunes. Plus de 60 % des cas ont guéri. 

La grippe a également provoqué a Rio des pseudo-méningites, des méningites 
vraies, des encéphalites 

Il n'y a pas une démence paralytique grippale ; mais la grippe a rendu évidentes 


des paralysies générales jusqu’alors latentes F EINDEL 


Pandémie Grippale a l’'Hépital National et son Influence sur le 
cours des Maladies Mentales, par JuLiano Moreira. Archivos Brasileiros 
de Medicina, mai 1919. 


L’épidémie (oct.-nov. 1918) a durement sévi 4 lhépital des aliénés de Rio de 
Janeiro ; un seul pavillon, isolé dés le début, est resté indemne ; dans l’ensemble, 
sur 1 470 internés, il yaeu 1 314 cas de grippe avec 146 déceés (9 ) 

La grippe a souvent modifié le cours des psychoses aigués en l’améliorant ; 
agitation et le délire ont pu étre suspendus au cours de la période fébrile de la 
grippe 

Par contre, dans d’autres cas, le délire de la grippe s'est greffé sur celui de la 
psychopathie, ainsi exacerbée 

\ucune rémission n’a été observée chez les paralytiques généraux ; tous les 
cas ont été aggravés par la grippe 

Chez les chroniques, la grippe a évolué comme elle fait chez les normaux 

Chez les épileptiques, leffet de la grippe a été divers : cessation des acceés chez 
ertains au cours de la période fébrile, continuation chez d'autres, et reprise ou 
aggravation fréquente des crises au moment de la convalescence. 
FEINDEL. 
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Délires et Psychoses de la Grippe, par A. Poror et A. Hesnanp Paris 
médical, an IX, n° 34, p. 141-146, 23 aout 1919 


Le délire est chose banale dans la grippe ; les auteurs en décrivent les cara 
téres. Quand les troubles mentaux se prolongent des semaines et des mois, c'est 
de psychoses qu'il s’agit; elles peuvent étre de forme diverse, simple, pseudo 


circulaire, pseudo-systématisée, pseudo-démentielle ; observations. 


Affections Mentales guéries par une Grippe et par une Angine 
pultacée, par Henri DAMAYE Progrés médical, n® 50, P 501, 13 décembre 
41919 


Deux cas de psychoses guéries sous Vinfluence de maladies infectieuses ; elles 
étaient a forme de démence précoce ; la premiére durait depuis un an et demi, 
chez un sujet de 20 ans, quand intervint une grippe de forme gastro-intestinal 
le second sujet, agé de 23 ans, était interné depuis sept mois quand il fut atteint 


d’angine pultacée bénigne. Guérison compléte dans les deux cas E. F. 


Recherches sur le Liquide Céphalo-rachidien dans le Typhus exan- 
thématique, par Remo Monrexeone. /1 Policlinico (sezione pratica), an XXVI, 
n° 34, p. 1009, 24 aodt 1919. 


Trois faits : hypertension du liquide céphalo-rachidien ; hyperalbuminos: 
dissociation entre cette hyperalbuminose du liquide céphalo-rachidien et les 
pléiocyloses avec réaction de Nonne (présence des globulines). 

F, DELENI 


Troubles Nerveux du Typhus Exanthématique, par (:. Florence. These 
de Lyon, 1918, Rey, édit 


Les troubles nerveux sont dominants dans le tableau clinique de TVévolution 
du typhus exanthématique (manifestations cérébrales, médullaires, périphériques) 
Sauf exception, la cellule nerveuse récupére son intégrite aprés la périods gue 
de la maladie. Mais le retour a état normal est plus ou moins éloigné, suivant la 
prédisposition des sujets. L’agent inconnu du typhus n’agit probablement qui 
par ses sécrétions solubles, qui ne paraissent s’éliminer que lentement de lors 


nisme, P. Rocnatx 


Les Complications Nerveuses du Typhus Exanthématique, par 
Démerre-Em. Pautian. Brochure in-8° de 3 pages, imprimerie « Cultura 
Bucarest, 1919 


Les Complications Nerveuses du Typhus Exanthématique, par 
Démerre-EM. Pauttan (de Bucarest). Presse médicale, n° 54, p. 541, 25 septembre 
1919 
Quelle que soit la forme sous laquelle se présente le typhus exanthématique, 

le systéme nerveux est impressionné depuis le commencement et il peut étre | 

siége de diverses complications centrales ou périphériques 
Toujours et constamment existe une réaction méningée pendant lévoluti 

de la maladie ; elle peut se prolonger longtemps aprés la convalescence (plus d’u 

an). 

Parmi les complications nerveuses qu'on observe, il faut citer les complications 
centrales : cérébrales, pontiques, psychiques, cérébelleuses, médullaires ; les con 
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plications périphériques : névrites et polynévrites ; des complications variées : 
troubles fonctionnels, troubles organiques divers, troubles glandulaires. 


E. F. 


Acquisitions récentes sur le Typhus Exanthématique, par A.-L. Four- 
CADE. Presse médicale, n* 54, p. 548, 25 septembre 1919 


Séquelles Neurologiques consécutives a des Infections Respiratoires 
Aigués, par Wititiam H. Rosey et Herman Caro (de Boston). Journal of the 
American medical Association, vol. LXXIII, n° 6, p. 443, 9 aodt 1919. 


Un cas de myélite et un cas de polynévrite consécutifs 4 des phénoménes bron- 
chitiques fébriles d’évolution rapide qui sévissaient sous allure épidémique. 
THOMA 


Sur un cas de Paralysie Diphtérique, par L. Banonneix. Bulletins et Me- 
moires de la Sociéte medicale des Hépitaur de Paris, an XXXII, n™ 31-32, p. 1798, 
23 novembre 1916 
Paralysie diphtérique généralisée s’*éloignant quelque peu des formes habi- 

tuelles. L’observation concerne un adulte, de bonne santé habituelle, et chez qui 

se développe brusquement, sans cause connue, une paralysie ascendante aigué, 
avec lymphocytose du liquide céphalo-rachidien. 

Il était difficile, au début, de ne pas penser a une maladie de Heine-Medin. 
Au bout de quelques jours, les troubles moteurs restant stationnaires, cette 
hypothése devenait beaucoup moins vraisemblable. Prenant alors en considéra- 
tion la nature des troubles sensitifs, ’absence d’amyotrophie et de réaction de 
dégénérescence, existence d'une ataxie légére, de crises cardio-pulmonaires, et 
bien qu'il n’y ait eu 4 aucun moment, ni angine, ni paralysie du voile, ’auteur dut 
songer 4 la diphtérie. La constatation, dans le mucus pharyngé, de bacilles longs, 
les heureux effets de la sérothérapie ont confirmé cette opinion. II s’agissait 
donc d’une paralysie diphtérique un peu anormale et au sujet de laquelle quelques 
réflexions s imposent : 

1° Il est de régle, chez Phomme, que la paralysie succéde 4 une autre manifes- 
tation de la diphtérie ayant intéressé, soit la peau, soit plut6ét la muqueuse 
rhino-pharyngée. Dans le cas actuel, rien de semblable. Faut-il en conclure que 
la détermination initiale a passé inapergue ou que, conformément aux idées 
modernes, la maladie a débuté par une phase virulente et septicémique? 

2° Chez homme, il est tout a fait exceptionnel que la paralysie diphtérique 
évolue sous les traits d'une paralysie ascendante. Au contraire, dans immense 
majorité des cas expérimentaux, elle revét cette forme clinique ; 

3° La lymphocytose du liquide céphalo-rachidien n’est pas, non plus, de cons- 
tatation fréquente. Elle a été signalée, une premiére fois, il y a quelque six ans, 
par un auteur étranger, puis tout récemment, retrouvée par MM. Chauffard et 
Leconte, Ravaut et Krolunitzky. ‘ 

4° Contrairement a ce qu’on a dit et écrit, le sérum antidiphtérique n’est pas 
seulement préventif, il est ‘aussi doué de propriétés curatrices, qui, dans le cas actuel, 
se sont montrées des plus actives. D’autre part, sans adrénaline, le malade n’aurait 
point tardé a étre emporté dans une syncope. Car a la diphtérie, comme a toute 
autre infection, s’applique la notion de linsuffisance surrénale. Jamais on n’in- 
sistera assez sur les services éclatants que rend journellement cette ingénieuse 
conception de Sergent, jamais on ne saura combien d’existences elle a déja sauvées. 

E. FEINDEL. 
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Symptémes précoces des Paralysies diphtériques, par T. Gorr. Miinch 
med. Woch., p. 669, 1918 


L’auteur donne comme deux symptémes tres precoces de paralysie diphté- 
rique se portant sur n’importe quel groupe musculaire 

1° Une contraction forte de la lévre supérieure ou de laile du nez aprés percus- 
sion du milieu de la joue ; 


2° Une augmentation croissante des réflexes rotuliens. 
P. B&HAGUE. 
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